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laboratorul clinicii sau clinica 
laboratorului, acela nu a înfeles 
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PREFATÁ 


Nu se poale concepe în prezent afirmarea certă nici a celui mai 
elementar diagnostic fără a ne sprijini şi pe unele explorări para- 
clinice, Încit un ghid de date biologice se constituie într-un însoțitor 
permanent cu atit mai necesar pentru practician cu cit diversificarea 
continuă a metodelor de investigație si a rezultatelor obținute în di- 
verse servicii, ca și explozia informațională actuală fac tot mai 
încărcală și mai anevoioasă reținerea chiar şi a datelor strict necesare 
pentru practica curentă. 

Dacă prin abundența datelor pe care ar trebui să le conţină, 
o lucrare de explorări clinice ar constitui o veritabilă enciclopedie, 
în schimb prin destinaţia sa si prin spaţiul voit redus pe care trebuie 
să-l ocupe, ea este constrinsă să rămină la dimensiunile unui obișnuit 
vademecum. 

Dar este bine subliniat că si un vademecum nu este totuşi prea 
puțin, dacă el este util practicienilor si larg utilizabil în diversele 
specialiláfi ale medicinei căci, avind tnmănuncheate sub privire un 
sumum de date din domenii variale, oricine va admite, cu Blaise 
Pascal, că : 


„Il est plus beau de savoir 
quelque chose de tout 
que tout d'une chose“. 


Pornind de la insuntarea unor valori normale, furnizate de 
metodele de investigație, si încercînd o succintă explicare a obținerii 
lor ca si a variațiilor lor patologice, lucrarea de față, departe de a se 
pretinde enciclopedică, nu se poate nici măcar substitui unui „Manual 
de laborator clinic“, unui tratat de explorări, unui curs de fiziologie 
sau de semiologie. Dar ea conţine cite ceva din toate acestea în inten- 


Scanned with OKEN Scanner 


tia de a sublinia utilitatea, semnificația sau imporlanta datelor pre- 
zentate. Este de la sine înțeles că nu se poale prelinde unei lucrări 
cu caracter de „raccourci“ întinderea, ori minutiozitatea, unor lucrări 
de specialitate, căci aceasta i-ar mări prea mull dimensiunile, depă- 
șind scopul pentru care a fost întocmilă, făcînd totodată dificilă 
minuirea sa rapidă în practica zilnică. 

Dar cum întotdeauna un lucru realizal, fie mai bine, fie mai 
puțin bine, angajează si obligă pe autor si pe cititor deopotrivă la 
soluții noi, superioare, orice observație, pe care 0 așteptăm de la cei 
ce vor răsfoi lucrarea, va fi binevenită si va fi reținută pentru 0 
eventuală reeditare a lucrării, cu sincerele mulțumiri ale autorului 


Dr. MIHAI COSMA 
Clinica a III-a medicală Iași 
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CAPITOLUL 1 


EXPLORAREA APARATULUI RESPIRATOR 


În diferite afecțiuni respiratorii sau extrarespiratorii cu răsunet 
pulmonar, aprecierea rezervelor funcţionale respiratorii este de un real 
ajutor pentru precizarea diagnosticului funcțional, a prognosticului 
bolii și a capacităţii de muncă a bolnavului, într-o etapă sau alta a evo- 
luţiei bolii sale. Rezultă că, în completarea examenului clinic, care își 
păstrează valoarea fundamentală pentru elaborarea unui diagnostic, 
sint necesare diferite explorări paraclinice. Acestea pot fi explorări 
cantitative, ce stabilesc gradul alterării funcţiei, sau explorări calitative, 
ce indică doar anomalia morfofunctionalá fără a-i determina amploarea. 

Schematic, explorările ce se efectuează în afecțiunile aparatului 
: respirator se pot grupa în felul următor: 

A) Explorári morfopatologice, cuprinzind : examenul citobacterio- 
logic al sputei sau/și al secreției bronșice aspirate, antibiograma acestor 
produse, studiul lichidului pleural, explorări endoscopice ca bronho- 
scopia, pleuroscopia si mediastinoscopia, explorări bioptice pulmonare, 
pleurale sau mai ales ganglionare externe, explorări radiologice res- 
piratorii, explorări scintigrafice toracice etc. 

B) Explorári funcţionale respiratorii, cuprinzind : determinarea pre- 
siunilor intrapleurale și intrapulmonare (manometria pleurală si res- 
pectiv intrapulmonară, mai rar folosite), probele ventilatorii, testele 
alveolo-capilare, probele spiro-gazometrice etc. 

Multe dintre explorările amintite se execută de specialiști cu cali- 
ficare înaltă, diferențiată, dar rezultatele lor trebuie interpretate de 
clinician în contextul datelor clinice, acesta fiind chemat să ia decizia 
terapeutică sau să dea un verdict funcţional. 


EXPLORĂRI MORFOPATOLOGICE 


1. EXAMENUL CITOBACTERIOLOGIC AL SPUTEI 
SI SECREȚIEI BRONSICE 


Examenul microscopic al sputei, după colorare sau preparare spe- 
cială (ca, de exemplu, spălarea după metoda Mulder), poate evidenția 
o serie de elemente cu valoare semnificativă pentru diagnosticul etio- 
logic al afecţiunilor respiratorii. Asa sînt: 


2 — Explorări paraclinice în practica medicală 
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— Fibrele elastice prezente in sputá în supurafiile acute pulmonare, 
specifice acestora, care se colorează în violet cu orceină ; 

— Celulele eozinofile, spiralele Curschman și cristalele Charcot- 
Leiden, specifice astmului bronsic extrinsec (alergic) ; 

— Celulele cardiace, la decompensafti (macrofage cu hemosiderină) ; 

— Celulele atipice, neoplazice, în tumori bronho-pulmonare ; 

— Micoze pulmonare variate (candidiozá, actinomicoză, sper- 
giloză) ; | 

— Parazitoze respiratorii : chiste hidatice rupte cu drenare bron- 
sicá şi apariţia de scolecsi în sputá, ascaridiozá mai rar etc. 

— Flora microbianá variatá (piogeni banali, anaerobi, bacil Koch), 
ce impune cultivarea sputei si determinarea antibiogramei ei. 


2. ANTIBIOGRAMA SPUTEI 


Recoltind steril sputa, in cutii Petri sau in borcane sterile, dimineata, 
dupá o dezinfectie elementará a oro-farinxului (gargará repetatá cu 
ser fiziologic steril sau apá distilatá), se poate determina, prin cultura 
de germeni, agentul patogen responsabil de afecțiunea respiratorie și 
testa sensibilitatea lui la antibiotice, antibiograma, examen deosebit 
de util în conducerea tratamentului cu antibioticele de electie, deși 
uneori sensibilitatea „in vitro“ a germenilor poate să nu fie întru totul 
identică cu sensibilitatea „in vivo“, încit putem avea surpriza ca unii 
germeni să dispară şi după antibioticele la care erau mai puțin sensibili. 
Negativarea antibiogramei, relevind importanța repetării ei, atestă ju- 
gularea infecţiei si are valoare practică deosebită în modularea cit mai 
adecvată a conduitei terapeutice. În“ceea ce priveşte semnificația pato- 
genică si virulenta diferiților germeni, cunoștințele de bacteriologie sint 
un util coroborant si nu este locul a fi dezvoltate aici. Totuşi, trebuie 
amintit că depistarea Klebsiellei pneumoniae (bacilul Friedlánder), a 
anaerobilor sau chiar a unor stafilococi (în pneumoniile buloase) ridică 
probleme terapeutice speciale. 


3. STUDIUL LICHIDULUI PLEURAL 


În pleurezii sau diverse epanşamente pleurale se pot face, din li- 
chidul extras prin puncţie pleuralá, diverse determinări ca: examene 
bacteriologice, citologice, culturi de germeni, inoculare la cobai, exa- 
mene biochimice (reacţia Rivalta, dozări de proteine) etc. Cultivarea 
se poate face pe diverse medii ca bulionul pentru germenii banali, me- 
diul Lówenstein pentru BK, mediul Sabouraud pentru micete etc. 
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Citologic, lichidul pleural poate prezenta elemente ca: 
— limfocitozá în pleureziile tuberculoase ; 
— polinucleoză în exudate supurate, parapneumonice ; 
— limfo-monocitozá sub 500 elem/mme în exudatele alergice (in 
care se asociază adesea si eozinofilia) ; 
— limfo-monocitozá peste 500 elem/mmc în exudatele virotice sau 
in cele ricketziene etc. ; 
- — celule atipice, de descuamatie endotelialá in mezotelioame 
pleurale. l 
Reactia Rivalta poate da rezultat pozitiv sau negativ. Este pozitivă 
în caz de exudat (cînd, picurind 2—3 pic. de lichid pleural într-o eprubetă 
cu 20 ml apă distilată + 2 pic. de acid acetic glacial, apare o opales- 
centá), atestind originea inflamatorie a lichidului. 
Reacţia Rivalta este negativă dacă lichidul pleural examinat este 
un transsudat, mecanic, cu o redusă cantitate de proteine. Așa se pre- 
zintă lichidul pleural in epanșamente cirotice, nefrotice, cardiace etc. 


Caracterele biochimice ale lichidelor pleurale diferă după cum lichidul 
este exsudat sau transsudat, după cum reiese din tabelul 1. 


TABELUL 1 


E aa 


Constanta Exsudat | | Transsudat 
PN, RR d 
Densitate E. >1 020 <1 018— 1 020 
Proteine >25 g %o <20 E %o 
Celule -< >500— 4 000/mme -  <500/mme 
R. Rivalta ' pozitivá negativá 
inflamații - -| ciroze, nefroze 
neoplazii insuf. cardiacă 


gg 


4. MANOMETRIA PLEURALÁ si INTRAPULMONARÁ este 
mai rar folosită în prezent. Ea prezintă mai mult interes ştiinţific decit 
practic. Cu ajutorul unui manometru special se determină presiunea 
intrapleurală, rezultantă a presiunilor realizate de cele 3 rezistenţe ale 
mecanicii respiratorii, și anume : a) rezistența elastică pulmonară deter- 
minată de tensiunea superficialá alveolară si țesutul elastic al paren- 
chimului (ce au tendinţa să reducă volumul pulmonar) ; ei i se adaugă 
rezistenţa elastică toracică ce are tendinţa să destindă pulmonul ; b) 
rezistența neelasticá sau de inerție la deplasarea ţesuturilor toraco-pulmo- 
nare (componenta tisulară) şi a aerului prin căile aeriene (componenta 
gazoasă) și c) rezistența la flux sau de frecare a aerului, în căile aeriene 
determinînd realizarea presiunii necesare învingerii rezistenţei în faţa 
curentului gazos în căi. 
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Normal, presiunea intrapleuralá este negativă, subatmosfericá 
chiar si postmortem. Negativitatea ei sporeşte in inspir (datorită disten- 
siei tesutului elastic pulmonar) si scade in expir. Valorile presiunii intra- 
pleurale sînt : în repaus —4,5 mmHg, în inspir — 6 mmHg, scăzind 
în inspir forţat la —40 mmHg. În expir, presiunea intrapleurală ajunge 
la —2,5 mmHg, iar în expir forţat crește la + 50 mmHg. > 

»atologic, presiunea intrapleurală crește în pleurezii, compresiuni 
tumorale de vecinătate, chiste hidatice voluminoase etc. si scade in 
atelectazii, toracoplastii etc. Fiziologic, ea creşte in timpul tusei, la 
manevra Valsalva etc. si scade in manevra Müller. 

Presiunea intrapulmonará se determină si mai rar în clinică. Ea 
se măsoară plasind un manometru într-o nará si respirind pe cealatá 
cu gura inchisá sau, mai precis, cu ajutorul unui manometru special 
plasat esofagian. Normal, ín repaus presiunea intrapulmonará este egalá 
cu cea atmosferică. În inspir ea scade la — 2 mmHg, iar in inspir forțat 
ajunge la — 40 sau — 50 mmHg. Ín expir creste la + 3 ori + 4 mmHg 
iar in expir forţat, la + 10 sau chiar la + 40 mmHg (mai ales în expirul 
cu glota închisă: manvra Valsalva, tuse, micfiune, defecafie etc.). 


5. EXAMENELE ENDOSCOPICE TORACICE sint tehnici de 
purá specialitate ca: bronhoscopia, pleuroscopia sau mediastinoscopia. 
Ele dau informatii utile, vizuale, dar necesitá aparaturá specialá si un 
personal cu experienţă. Bronhoscopia a fost introdusă de Killian în 
1895 si este mult folositá azi in depistarea cancerelor bronho-pulmonare 
centrale, care pot prezenta leziuni ale peretelui bronsic, singerinde, 
friabile, progresive. Mediastinoscopia introdusá de către Harken-Cla- 
rens, Palva s.a. este mai rar folositá. Pleuroscopia introdusá de Jaco- 
baeus se poate efectua in mediu lichid, epansamente pleurale, sau gazos, 
cu preţul unui pneumotorace explorator. | 

Descrierea modificărilor macroscopice observate (congestie, burjo- 
nare, sîngerare, friabilitate in neoplazii), completată cu datele micros- 
copice ale fragmentelor prelevate endoscopic oferă informații valoroase, 
adesea în măsură să clarifice un diagnostic ce era incert radiologic. 


6. EXPLORÁRILE BIOPTICE TORACO—PULMONARE se 
practică pe fragmente obţinute prin biopsie endobronșică sau tansbron- 
sicá, biopsie pleurală, pulmonară sau ganglionară în diverse afecțiuni 
respiratorii. a , 

Datele morfopatologice si interpretarea lor aparțin specialistului, 
ele fiind de cele mai multe ori determinante în fixarea diagnosticului. 


7. EXPLORÁRILE RADIOLOGICE RESPIRATORII rămîn 


esențiale pentru conturarea diagnosticului in multe afecțiuni respiratorii. 
De mare accesibilitate în prezent, ele cuprind o serie de tehnici de specia- 
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litate, printre care amintim : radioscopia pulmonará (toracicá) in diverse 
incidente, radiografia toracică şi microradiofotografia (pentru examen, 
de masă) fixind un instantaneu pentru comparare cu date ulterioare 
evolutive, tomografia (stratigrafia) precizind planul, secțiunea în care 
se află leziunea. De dată mai recentă și cu un randament superior în 
informaţii sînt explorări ca: angiografia pulmonară si cinedensigrafia, 
care nu sînt încă de uz curent. Ele sint folosite în special în diagnosticul 
tumorilor bronho-pulmonare. 

Uneori sînt indicate unele tehnici de vizualizare prin constrast 
gazos, cum sint: pneumolorazul explorator, introdus de Forlanini din 
Pavia şi care se execută cu un ac special, acul Kuss, pneumomedialinul 
iniţiat de Condorelli în 1935, precum și pneumoperitoneul care permite 
vizualizarea leziunilor bazale. De asemenea, se pot executa tehnici de 
vizualizare cu substanţe de contrast, ca  bronhoscopia cu lipiodol, me- 
todă folosită în diagnosticul bronșiectaziilor, precizind localizarea, în- 
tinderea, varietatea lor anatomo-radiologică, elemente necesare în special 
în indicarea unor metode chirurgicale de tratament. 


Explorarea radiologică toraco-pulmonară constituind examene de 
pură specialitate ale căror date completează examenul clinic, nu consi- 
derăm de domeniul și scopul acestui volum detalierea lor. 


8. EXPLORĂRILE RADIOIZOTOPICE, SCINTIGRAFICE 
PULMONARE oferă un aport diagnostic mai restrins în patologia 
pulmonară, în comparaţie cu cea hepatică, tiroidiană sau miocardică . 
De dată mai recentă, aceste explorări nu sînt încă de uz curent în clinică. 
În plus ele necesită aparatură și personal de înaltă specializare. 

Pentru scintigrafia toracică se folosesc ca trasori I, Te”, Ins, 
ori gaze rare ca Xe!*, Metoda are indicaţii în special în diagnosticul 
formațiunilor tumorale chistice sau solide, care realizează defecte de 
fixare ce precizează forma, mărimea și localizarea lor, date pe care şi 
radiologia le precizează destul de clar. 


EXPLORĂRILE FUNCȚIONALE RESPIRATORII 


Explorarea funcţională respiratorie are ca scop evaluarea capaci- 
tății funcţiei respiratorii sau a gradului alterării ei, precum şi preciza- 
rea mecanismului de producere a tulburărilor ce apar în diverse afec- 
tiuni respiratorii. Pentru aceasta sint larg utilizate explorările ventila- 
torii, | 

Probele ventilatorii, după complexitatea lor, se împart în: probe 
analitice, care determină valorile ventilatiei externe si interne. Ele sint 
probe spirografice, elementare, dar foarte utile pentru diagnostic, și 
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probe sintetice, cu ajutorul cărora se studiază variațiile gazelor ventilate 
sau a celor sanguine; acestea sint probele spirogazomelrice. 


a) Probele analitice, folosesc înregistrările spirografice și studiază 
ventilafia externă si ventilafia internă sau profundă. 


— Ventilafia externá sau globală (notată cu V), comporta un studiu 
static, al volumelor și capacităţilor pulmonare, ca valori anatomice, 


si un studiu dinamic, al debitelor ventilatorii (ca volume raportate la 
unitatea de timp), reprezentind valori funcţionale, mult mai importante, 
ale eficienţei aparatului respirator. 


— Ventilatia internă sau profundă, intrapulmonară, se apreciază 
prin determinarea, cu metode speciale, a unor constante, ca: volumul 
rezidual, VR, capacitatea respiratorie funcţională, CRF, ventilatia alveo- 
lară efectivă, VA, ventilația spaţiului mort, Vm, d de mixicá, 
alveolará etc. 


Probele. analitice, reduse initial la simpla determinare a capaci- 
tátii vitale, CV, cu spirometrul cu burduf. Hutchinson, astăzi. părăsit, 
se execută în prezent cu spirografe cu circuit închis, aparate moderni- 
zate progresiv, ca : aparatul Benedict, pentru metabolismul bazal, apar, 
ratul Knecht, iar mai recent, spirograful si spiroergograful Knipping, 
ca si aparatul pulmotest Godart etc., la care se poate adapta o bicicletă 
ergometrică (ergociclu) pentru teste.rea funcţiei respiratorii Ja un efort 
dozat, (de 30, 60, 90, 120 sau 150 W/sec) și comperarea rezultatelor 
obţinute. cu cele de repaus. 


b) Probele. sintétice, spirogazometrice, studiază variațiile des con». 
centrafie ale gezelor sanguine ca si ale celor ventilate, presiunea lor 
parţială (pO: si pco 2), saturatia în O, a hemoglobinei în sîngele arterial 
si în cel venos, pentru stabilirea diferenței arterio-venoase. Variatiile. 
concentrafiilor. gazelor. respiratorii se pot urmări curent în clinică .cu 
ajutorul aparatelor cu circuit deschis ca aparatul Haldane, şi, mai Te-: 
cent, cu ajutorul aperatului Böhlau etc. 


Schematic, în acest capitol, vor fi prezentate explorări ca: 

— Explorárile spirografice (teste statice și dinamice) ; 

— Teste alveolo-capilare (echivalentul respirator etc.) ; 

— Testele de efort (datoria de 0O,, consumul de O, ş.a.) ; 

— Explorarea mecanicii ventilatorii (elastantá, compliantá etc.) ; 

— Teste ale circulaţiei pulmonare (presiunea parţială a gazelor, 
etc.) ; | 

— Bronhospirometria, bronhospirografia ; 

— Alte date ale respirației. 
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I. EXPLORĂRI SPIROGRAFICE. PROBELE VENTILATORII 


Spirografic, se determină volumele si capacitățile pulmonare (uni- 
táti statice), precum și debitele respiratorii (unităţi dinamice ale res- 
piratiei). Nu redăm în detaliu tehnica, ci prezentăm door valorile şi 
interpretarea lor, elemente deosebit de utile în practica medicală. 


A) UNITĂȚILE STATICE ALE VENTILA ȚIEI, volumele si 
capacităţile pulmonare, reprezintă valori anatomice respiratorii. Ele 
sint de 2 feluri: unităţi volumetrice primare sau volumele pulmonare 
simple si unităţi volumetrice compuse sau capacităţile pulmonare. Ter- 
menul de „volume“ pulmonare a fost introdus de Pappenheimer pentru 


a înlocui noţiunea mai veche, denumită „aer“ (aerul curent, aerul de 


rezervă _etc.). 
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Fig. 1. Spirogramă normală 


1. Volum curent VC = 600 ml 
2. Vol. inspirator de rezervă VIR = 1609 ml 
3. Vol. expirator de rezervă VER =1409 ml 
4, Capacitate inspiratorie CI=2200 ml 
5. Capacitate vitală CV=3699 ml 
6. Capacitate expiratorie CE=2000 ml - 
7. Capacitate vitală începînd cu expirul CV=3990 ml 
8. Vol. expirator maxim/sec. VEMS=2250 ml 
CPT=capacit. pulmonară totală: CV+VR=5100 ml 
VR=vol. rezidual VR+VIR=2900 ml 


CRE=capacit. reziduală funcţ. : =1500 ml 
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Prin înscrierea acestor volume și capacități se obţine spirograma 
care schematic la normali se prezintă ca în fig. 1. Viteze de derulare a 
hirtiei este variabilă în funcţie de parametrii doriţi (30 mm/min pentru 
VC, VIR, VER, CV, CI si CE, 60 mm/min. pentru înregistrarea ventila- 
tiei maxime, CRF, si 1 200 mm/min pentru inregistrarea VEMS). 
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„ a) UNITĂȚILE VOLUMET RICE PRIMA RE sînt : volumul cu- e, 
„rent, volumul inspirator de rezervă, volumul expirator de rezervă, vo- 
lumul rezidual, la care se poate adăuga și spaţiul mort. 

1. VOLUMUL CURENT, notat VC, sau volumul respirator, de- 
numit altădată aerul curent, este cantitatea de aer mobilizată la un 
inspir şi respectiv la un expir liniștit, în repaus (notație engleză, TV = 
= tidal volume). Valoarea lui normală medie este de 500 ml aer, cu 
limite între 300—900 ml. Raportat la capacitatea vitală, CV, el re- 
prezintă 10—15% din CV, după Kiichmeister, după alții însă mai mult : 
15—35% din CV. Raportat la CRF (capacitatea reziduală funcţională), 
el reprezintă 1/10 din CRF. 

Variatii fiziologice ale VC : crește la efort, de 4—5 ori după Kúch- 
meister, și scade în caz de respiraţie superficială, Lahipnee. Patologic, 
VC crește în insuficiența respiratorie uşoară. 

2. VOLUMUL INSPIRATOR DE REZERVĂ, VIR, sau aerul 
complimentar, este cantitatea de aer ce mai poate fi inspirată în plus 
la un inspir maxim. VIR are valoarea normală de 1 600 ml, cu limite 
între 1 500—2 000 ml. Raportat la CV, el reprezintă 35—40%, din CV, 
sau după alţii 45—50%. Variatii: VIR scade la efort si în emfizemul 
pulmonar în care există o pierdere a elasticitátii pulmonare. Scade 
de asemenea în caz de plámin de stază. Fiziologic VIR scade în sarcină. 

n mod patologic VIR mai scade în tumorile pulmonare chistice sau 
solide. 


3. VOLUMUL EXPIRATOR DE REZERVĂ, VER, sau aerul 
de rezervă, este volumul de aer ce mai pozte fi expirat în plus în cursul 
unui expir forţat. El are valoarea normală de 1 000—1 500 ml aer. Ra- 
portat la CV el reprezintă 25%, din CV după unii, dar în realitate este 
de 35—40% din CV. Variatii:. VER creşte la efort, dar scade în emfi- 
zemul pulmonar câ și în pláminul de stază. 

4. VOLUMUL REZIDUAL, VR, sau aerul rezidual, este canti- 
tates de aer rămasă în plámini la sfîrşitul unui expir maxim. Veloarea 
lui normală este de 1 000—1 400 ml, după Kiichmeister dar după alții 
VR are valori mai mari: 1 500—2 000 ml la bărbaţi şi 1 000—1 500 ml 
la femei. 

În realitate VR este format din două volume componente : aerul 
rezidual alveolar si arul aflat în spaţiul mort. VR are o deosebită impor- 
tantá fiziologică, el jucînd rolul de tampon față de variațiile aerului 
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inspirat, pentru a asigura o relativă constanfá a serului alveolar. Va- 
loarea teoretică a VR, notată VR,, se poate deduce din capacitatea 
pulmonară totală, CPT, el reprezentînd 20% din CPT la tineri si 30% 
după 60 de ani. 

Determinarea spirograficá a VR este mai dificilă, ea fácindu-se 
prin metoda diluției unui gaz inert, heliul, în circuit închis. VR se mai 
poate determina plecînd de la CRF, prin scăderea VER din CRF, dar 
şi determinarea CRF necesită metoda cu heliu. 

Patologic, VR creşte în emfizemul pulmonar și în stenozele bron- 
sice, pînă la 55% din CPT, si scade în caz de stazá pulmonară la car- 
diaci. Creşterea VR poate fi reversibilă, la astmaticii tineri, sau irever- 
sibilă, în caz de alterări parenchimatoase sau bronşice structurale. 

Creşterea VR are o semnificaţie deosebit de mare: aerul curent 
este obligat să se dilueze mai mult decit în mod obișnuit, ceea ce poate 
duce la alterarea aerului alveolar si la scăderea pO, cu creșterea pCO, 
în acest aer. Indicele VR/CPT este atit de important în fiziologie încît 
s-a propus o clasificare stadială a emfizemului pulmonar după procentul 
reprezentat de VR din CPT, astfel: 


— stadiul I: emfizem ușor, în care VR = 25—35% din CPT 


— stadiul II: emfizem mediu, VR = 35—45% din CPT 
— stadiul 111: emfizem avansat VR = 45—55% din CPT 


— stadiul IV: emfizem sever „ VR = peste 55% din CPT 


5. SPAȚIUL MORT este reprezentat de căile aeriene pînă la 
alveole, căi; al căror aer nu participă la schimburile gazoase. El are două 
compartimente, cu semnificaţie fiziologică diterită : 

— spatiul. mort fix, anatomic, în valoare de 150 ml, constituit de 
marile căi aeriene, care joacă un rol mai puţin important în respiraţie, 
si — spațiul mort fiziologic, variabil, cu o valoare de 130—200 ml 
aer, aflat în bronhiole, canale alveolare ca şi în întreaga porţiune venti- 
lată ce nu participă la schimburile gazoase. Spaţiul mort fiziologic 
este mult mai important în respiraţie, in ajustările ei fiziologice. 

Scázind din VC de 500 ml cantitatea de 150 ml aer rămas în spaţiul 
mort fix, mai rămîn utilizabili pentru schimbările gazoase doar 350 ml 
aer la fiecare inspir. ' | 

Determinarea spaţiului mort se poate deduce din ventilatia spațiu- 
lui mort, Vm, împărţită la frecvenţa respiratiei/min (vezi mai jos). 
Pentru calcularea spaţiului mort fiziologic, Bohr propune formula: 
O, expirat— 0, alveolar 

O, inspirat—0O, alveolar nd 

Variatii: spatiul mort creste in emfizemul pulmonar, chisturi 

aeriene deschise, stenoze bronsice, caverne tbc mari, si scade în ob- 


[i 


Structii bronşice complete, în atelectazii. 


Sp. mort fiziol = VC X 
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6. VOLUMUL DE ÎNCHIDERE al autorilor englezi, „closing 
volume“, este volumul înscris cind, în cursul unei expiratii maximale 
lente, apare începutul ocluziei căilor aeriene din teritoriile pulmonare 
distale. El se exprimă în procente din CV după formula: ! 


Vol. închidere = VR + 20% CV. 


b) UNITĂȚILE VOLUMETRICE COMPUSE. 
CAPACITĂȚILE PULMONARE 


Prin combinarea diferitelor volume pulmonare simple rezultă 


unităţile volumetrice compuse, capacitățile pulmonare: CV, CRF, 
CPT, CI gi CE. | | | 

1. CAPACITATEA VITALĂ CV, definită de Hutchinson în 
1846 ca totalitatea aerului emis la un expir forțat ce urmează unui 
inspir maxim, este o constantă biologică importantă si mult folosită 
în studiul funcţiei respiratorii. Totuși, după Kiichmeister, CV nu este 
atit de „vitală“ cum ar sugera-o numele ei, ci devine realmente vitală 


REPAUS EFORT 


....... eN... >. - 
....- 


....... 


CY. 


, 


capacit.pulm.totalA,CPT 
—capevitalk 


Capacit-Rezid. Func . 


h— 


Fig. 2. Volumele şi capacităţile Fig. 3. Capacit. vitală începînd cu 
pulmonare în repaus şi la efort. inspirul şi apoi cu expirul, 


doar atunci cind ea scade sub valoarea critică de 1 500 ml sau chiar 
1000 ml aer. 
Componentele CV sînt VC + VIR + VER (fig. 2). | i 
Valorile normale ale CV. sînt de 4000—5 000 ml pentru bărbaţi 
şi de 3 000 —4 000 ml pentru femei, sau după Hegglin -CV =:2 500 ml 
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aer/mp de suprafață corporală. Cele 3 componente ale CV reprezintă 
procentual următoarele cote din CV: o 


VC = 600 ml = 15% din CV 
VIR = 2000 ml = 47 % din CV 
VER = 1 600 ml = 38 % din CV 


CV = 4200 ml = 100% 


1 


În decubit, CV are valori mai mici cu 59, ca ín ortostatism. Dacá 
inscriem CV incepind cu expirul, valorile obținute sînt mai mari decit 
cele. începînd . cu. inspirul. Acest mod de înscriere este fecomandat în 
special în. bronhopneumopariile cronice obstructive pentru a se evita 
fenomenul de „trapping“ (sechestrare a aerului) posibil în caz că se în- 
cepe cu inspirul (fig. 3). „Importantă este raportarea, cv reale. la CV 
teoretică sau ideală. | as : 

Capacitatea vitală actuală CVa (mai: corect +s-ar spune „reală“, în 

engleză „actual“ insemnind ,real”) este CV constatatá,. másuratá spiro- 
grafic. Ea trebuie determinată de; mai multe, ori în aceiași şedinţă, ex- 
Plicind bolnavului metoda si cerindu-i -Cooperareá pentrú a se 'obtine 
valori cît mai aproape de realitate, valori stabile: Aceste Valori se com- 
pară cu capacitatea vitală teoretică, CV, valoare standard, ideală, ré- 
prezentind CV 'nòrmală pentru indivizi de virsta, sexul si greutatea 
pacientului “respectiv. La indivizii sănătoși CV, poate varia intre li- 
mite de 20%' din CV, |. 
-© WValorile CV,, expuse în tabel 2, au fost stabilite” de un comitet de 
experţi de la Comunitatea Europeană a Cărbunelui şi' Oţelului (CECO), 
alături de valorile teoretice ale âltor parametri respiratori. În diverse 
publicaţii însă s-au propus variate formule .de calculare, a CVa. Citám 
formulele după :” 


Cournand si col.: CV, = 77,63 — (0,112'. virsta) x talia, la bărbați 
= 21,78 — (0,101 . virsta) x talia, la femei 


West şi col; ` CV, = 2,5 x: supraf. corp. (mp), la bărbați 
= 2,0 x supraf, corp . (mp), la femei .. a E 


Ludwig sí col.: "CV, = (talia x 40) + (greut . x 30) — 4 400 
Gaubalz:: > CV, = MB x 2,3 în care MB = metabolismul bazal 


Alţi autori au propus calcularea, CV, cu ajutorul unei abace (fig. 4) 
ce tine seama de talie, virstá si sex (Miller si colab.). Raportatá la 
CPT, capacitatea vitală reprezintă 72—77% din :CPT. Scăderea pato- 
logică a CV, realizează o disfunctie ventilatorie - restrictivă «de: diferite 
grade. de severitate, ducind la apariţia dispneei, - iniţial la eforturi apoi 
chiar şi în repaus (cînd CV, scade-la valori sub 40% din CW). 
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Variatii patologice ale CV: 
Tolie (cm) Cv(l) Virsta(ani) ea scade în caz de diminuare 
a ampliatiilor toracice (in frac- 
turi costale, miozite), în pro- 
cese productive (ca pneumo- 
nii, tbc, neoplazii, tumori 
abdominale, pleurezii abun- 
dente etc.), ca si în caz de 
stază cardiacă, atelectazii sau 
afecțiuni nervoase (ca trau- 
matisme cerebrale, pareze de 
frenic, miastenii, intoxicații 
cu barbiturice etc.). Fiziologic 
CY scade în sarcină, la efort 
(prin creșterea VR şi scăderea 


lateral. 

Din CV se pot deduce 
alte două capacități partiale, 
secundare: 


Capacitatea  inspiratorie, 
CI, formată din VC + VIR, 
avind valoarea de 2000 — 
2 500 ml, si capacitatea expi- 

Fig. 4. Abacă pentru stabilirea CV ralorie, CE, formată din VC+ 

rr A VER, în valoare de 1800 — 

(CAPA. DENIE în. COIR 2 400 ml. Semnificaţia clinică 
a acestor două capacități nu are o importanţă aparte, ele variind 
paralel cu CV,. Se admite astfel că o CV, 


de 60—80% din CV, arată restricţie discretă 
50—60% - arată restricție medie 
sub 50% arată restricție severă. 


2. CAPACITATEA REZIDUALĂ FUNCȚIONALĂ, CRF, este 
volumul de gaz restant în plámini după un expir obişnuit. După cum 
se vede ea se compune din două volume, VR + VER, si are valoarea 
de 3 000 —3 500 ml aer. CRF reprezintă o funcție importantă a venti- 
latiei, în ea diluîndu-se aerul curent, utilizabil (350 ml), al cărui raport 
cu CRF este de 1/10. De aceea, CRF este denumită şi „aerul tampon“ 
cu rol fiziologic în a echilibra oscilatiile de presiune condiţionate de 
ventilaţie şi a menţine o relativă constantá a aerului alveolar. CRF mai 
este denumită și capacitate reală, capacitate pulmonară sau capaci- 
tale medie (midcapacity). CRF se determină prin metoda diluţiei unui 


VIR), ca şi în  decubitusul 
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gaz test, heliul, în aparate cu circuit închis sau se poate calcula din 
CV, și VR, după formula: CRF = VR, + 25% CV, (după Păunescu- 
Podeanu) dar, așa cum am mai arătat si determinarea VR necesită 
tehnica dilutici cu He. | 
Variaţiile CRF : ea creşte fiziologic la efort, prin creșterea VR 
şi a VER, de asemenea, în emfizemul pulmonar, stenoze bronsice, cifo- 
scolioze etc. si scade în staza cardiacă, obstructii brongice complete. 
3, CAPACITATEA PULMONARA TOTALĂ, CPT sau CT, 
este cantitatea totală de aer ce poate fi înmagazinată în plámini. Ea 
este suma tuturor volumelor și capacităților pulmonare, respectiv 
CPT = CV + VR. 
CPT are valoarea normalá de 6 000 ml, cu limite de 4 500 —6 500 ml. 
CPT teoretică, CPT, se poate obţine prin calcul, după formule ca : 


Anihony : CPT, = CV, x 1,32 
Baldwin şi Cournand : CPT, = talia x 36,2 — (0,06 . virsta), la bărbaţi 
= talia x 28,6 — (0,06 . virsta), la femei 
Comroe si colab : CPT = CV: 0,80 pentru cei de 15—35 ani si 
CV : 0,75 pentru cei ce au peste 50 ani. 


În practică CPT, se calculează după tabelele CECO (vezi tabel 2). 


TABEL 2 
Valori teoretice ale unor parametri ai ventilaţiei 


18— 19 0,990 0,240 1,230 19,5 0,812 82,0 
20— 29 1,025 0,275 1,300 21,0 0,818 80,0 
30— 34 1,020 0,300 1,300 22,5 0,795 78,0 
35— 39 1,010 0,310 1,320 23,5 0,778 77,0 
40— 44 1,000 0,320 1,320 24,5 0,757 75,5 
45— 49 0,990 0,330 1,320 25,0 0,737 74,5 
50— 54 0,970 0,350 1,320 26,5 0'713 73,5 
55— 59 0,950 0,370 1,320 28,0 0,684 72,0 
60— 64 0,930 0,390 1,320 29,5 0,651 70,0 
Coel, de pe 
variatie 
25/M£100 17% 31% 22% 11% 19% 13% 


RF a 
Pentru calcularea unui parametru se inmulteste talia la cub (T°) cu coeficientul 
corespunzător virstei persoanei. , 
Pentru femei valorile teoretice ale CV sint 80% din cele ale bărbaților, pte 
VEMS si VEMS/CV valorile sint aceleași cu ale bărbaţilor. Talia se consideră în metri. 


aaa 


După : Cara şi Martin l su 
re A condusă de„Comisia Europeană a Cărbunelui şi Oțelului“ inire anii 1955— 1960 


Scanned with OKEN Scanner 


30 EXPLORĂRI PARACLINICE ÎN PRACTICA MEDICALĂ 


La normali, CPT reală variază cu +15 —20%, din CPT,. Utilitatea 
CPT în clinică rezidă în faptul că uneori ea poate semnaliza existența 
unui sindrom restrictiv înainte ca CV să apară modificată, ca în fibro- 
zele interstitiale difuze. Între CPT şi VR există anumite rapoarte, 
variabile cu virsta, amintite la VR. Fiziologic, procentul VR din CPT 
crește progresiv : la 25 ani VR este de 259% din CPT, la 50 ani este 30%, 
iar la 60 ani, 35% din CPT, Determinarea CPT reale necesită metoda 
dilutiei He, ca si componentele sale, ce fac parte din ventilatia pro- 
fundá, VR si CRF. ` | 

Variaţiile CPT depind de variațiile componentelor sale, in special 
de cele ale CV, Fiziologic CPT este mai mare la atleti. Ea scade in pro- 
cesele restrictive, amintite la variațiile CV. | ad 


B) UNITĂȚI SPIROGRAFICE DINAMICE 
-_ DEBITELE VENTILATORII | 


Debitele ventilatorii: fiind volume raportate la timp- constituie 


valori funcţionale, cu ‘semnificație clinică mult mai importantă decit 
cea a unităţilor; statice. Ele permit evaluarea rezervei . respiratorii 
şi a capacităţii de adaptare a individului de efort, cu condiția ca el sá 
înţeleagă bine metoda de înregistrare si să coopereze corect cu exami- 
natorul. Vom prezenta succint datele mai importante despre debite. 
1. DEBITUL VENTILA TORIMINUT, DV, sau ventilatia pe 
min., YM, sau ventilaţia globală de repaus, Y, poate fi calculat inmul- 
tind VC cu cadenta respirației pe minut. Normal DV este de 6 —8 l/min. 
Raportat la suprafaţa corporală, DV este de 3,5 1/mp/min. , 
.  - Debitul 'ventilator teoretic, DV, se poate calcula cu formule ca: 
DV, = MB, x 4,73 după, Knipping. Valoarea DV, este, după Bald- 
win si Cournand de 3,6 1./mp/min la bărbaţi şi de 3,2 1./mp/min la femei. 
DV are importanţă clinică mai mare ca a CV sau a volumelor pulmo- 
nare statice. El poate să nu se altereze chiar dacă VC este scăzut pentru 
că intervine tahipneea. Creşterea DV de repaus constituie un mecanism 
compensator al oricărei tulburări funcţionale respiratorii. © . 
Variatii: DV crește la efort piná la 20 —30 1 + 4 l/min, de ase- 
menea, el crește în caz de febră, stări emoţionale, nevroze respiratorii. 
Înregistrarea DV se face cu gazometre tip Godart sau Tissot, cu 
debitul conectat la circuitul expirator al bolnavului, redind pe min, 
VC:x frecvenţa respirației, iar valoarea obţinută ` se corectează JA 
BTPS („body temperature, standard presure and saturated“, 100% 
cu 'vapori de apă, respectiv 47 mmHg). Valorile obținute astfel se ra- 
portează la DV.. ' | | | 
9. DEBITUL VENTILATOR MAXIM/MIN, DYMax, sau ven- 
tilatia maximă, Vmax, sau capacitatea respiratorie maximă, „CRM, 
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denumirea cea mai larg folosită, reprezintă 
volumul maxim de aer ce poate [i deplasat 
într-un minut cu ajutorul unui efort resp- 
irator maxim ca amplitudine și frecvenţă. 
Se indică subiectului să respire cit mai am- 
plu şi cit mai rapid (45 —60 respiratii/min 
sau chiar 90/min). Ín acest mod se inre- 
gistreazá CRM directă sau reală (fig. 5), ale 
cărei valori normale sînt de 80—160 1. [min 
la bărbaţi şi 60 —120 1./min la femei. 


CRM indirectă se calculează pornind 
de la VEMS-ul individului după formule ca: 


ul, 
H i 


CRM = VEMS x 39 (după Pequignot si colab.) sau 
CRM = VEMS x 37 sau VEMSX 30 (după Tiffeneau). 


CRM icoretică, CRM,, se calculează po- 
rnind de la CV,, după formula : 


CRM,=CV,¿Xx29, iar după alții CV,x24, 


Importanţa CRM rezidă în faptul că ea 
permite aprecierea rezervei ventilatorii a 
individului. Scăderea CRM cu >20% faţă 
de CRM, arată o disfunctie ventilatorie. 
Există variate formule de calcul a CRM, 
în funcţie de suprafaţa corporală, virstá și 
sex, după diferiţi autori (Valentin si Ven- | 
rath, Baldwin, Cournand si Richards jr., Fig. 5. Spirogramă cu 
Cara etc.) ce nu se mai folosesc în prac- ` CRM reală. 

tică si nu le mai redám. Cara, de exemplu, 

propune formule ușor de aplicat: CRM, = mp X 55, la 15 ani si 


V 
mp x 35 la 70 ani sau Peabody dă: CRM, = = x35, dar valorile 


SIP 
Y 


obținute sînt inferioare celor reale, 
Se poate folosi şi o abacá de calcul al CRM, (fig. 6)._ | 
3. VENTILATIA PRAG PENTRU DISPNEE, TYV, (adnotatie 
după Cournand), sau indicele dispneei, după acelaşi autor, se calcu- 
lează pornind de la CRM sau de la CRM si CRM, luate împreună. Astiel : 
y CBM x 100 


V = CRM/3. sau CX 0 — 30 —40% din CRM, 
CRM, 


Valori mai mici arată cănu se pot efectua eforturi fizice fără să 
apară dispneea. Cele două formule dau rezultate asemănătoare, căci 
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Limite inferioare normale (l/min) 


NN 


Fig. 6. Abacă pentru stabilirea CRM 
(după K. Diem: Wissenschafelichen Tabellen 1975) 


CRM/3 înseamnă 33,3% din CRM, valoare cuprinsă în limitele de 
30 —40%. ` 

„4. INDICELE VELOCITATII AERULUI („air velocity index“) 
denumit şi coeficientul eficienței ventilatorii, se calculează pornind de 
la CRM si CV după formula dată de Gánsler E.: 


me CRM reală CV, 
Index velocit. = ——————— x ———-= 
CRM, CV realá 


Variatii: indicele velocitátii aerului creşte proporţional cu pier- 
derea de parenchim pulmonar. El scade in stenozele bronsice sau in caz 
de pierdere a elasticitátii pulmonare,, ca in emfizemul pulmonar. . 

5. REZERVA VENTILATORIE sau REZERVA RESPIRA- 
TORIE, RR, indică rezerva funcţională a aparatului respirator şi se 
deduce din CRM si DV după formula: 


E 5-6 y 
ns A 0 91900 e ES x 100 = 93%. 
CRM 85 | 


La valori ale RR sub 60%, apare dispneea şi în repaus. RR exprimă 
în fond relaţia dintre DV şi CRM. S-a arătat că raportul DV/CRM=1/8 
pină la 1/10 la normali. În diferite afecţiuni acest raport scade pro- 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORAREA APARATULUI RESPIRATOR 33 
gresiv. Cind ajunge la 1/1 aparatul respirator nu mai are practic nici 
o rezervă funcţională. La un raport de 1/2 rezerva este foarte scăzută, 
nu permite nici o intervenţie sau manevră care ar solicita în plus ven- 
tilatia pulmonară. 

Variaţii: RR scade fiziologic la efort, prin creșterea DV, scade, 
de asemenea în afecțiuni ce reduc cîmpul de hematoză sau în staza pulmo- 
nară. RR este mai bună, tinzind spre limita superioară teoretică, la 
atietii antrenați. RR scade cu virsta, datorită și scleroemfizemului 
pulmonar ce se instalează la virste mai mari. 

6. VOLUMUL EXPIRATOR MAXIM/SECUNDA, VEMS, este 
un parametru deosebit de important al ventilafiei. El nu este un simplu 
volum, cum l-ar desemna numele, ci un debit, deoarece exprimă un 
volum raportat la o unitate de timp. VEMS este cantitatea maximă de 
aer expirată în prima secundă a unui expir forţat ce urmează unui 
inspir maxim. El poate fi considerat ca o CV rapid executată şi intre- 
ruptă după prima secundă a expirului. În literatura engleză este notat 
FEV, („forced expiratory volume 1 secunde“), iar Tiffeneau și Pinelli 
îl mai denumesc şi capacitatea pulmonară utilizabilă la efort, CPUE, 
indicind limita de adaptare a individului la efort. De aceea, VEMS-ul 
are o mare valoare de interpretare clinică şi este foarte util în practică, 
mai ales că el se poate determina cu uşurinţă si poate îi repetat de cite 
ori este cazul. 

Valorile normale ale VEMS sînt 2 500 —4 000 ml (medie 3 500 ml, 
fig. 1). Raportat la CV el reprezintă 80% din CV reală la tineri si 75% 
după 60 ani (Tiffeneau si Pinelli.) După acești autori, între VEMS şi 
CRM există , de asemenea, o relaţie lineară ce prezintă un coeficient de 
regresie de 38,5. De aceea, Sadoul și Cara afirmă că CRM poate fi ve- 
ridic calculată după formula: CRM = VEMS x 38,5. 

Importanță este și valoarea VEMS-ului teoretic, ideal, VEMS, 
ce poate fi calculat după tabelele CECO sau după următoarele formule, 
după Burrows : | 

VEMS, = (0,028 . talia) — (0,021 . virsta) — 0,867, la femei; 
VEMS, = (0,037 . talia) — (0,028 . virsta) — 1,58, la bărbaţi. 

Raportarea VEMS-ului actual (real) la VEMS, poate fi uneori mai 
concludentá decît raportarea lui la CV, 

INDICELE TIFFENEAU, de „permeabilitate bronşică“, repre- 
zintă procentul VEMS/CV, şi este în funcţie de virstă. 

VEMS/CV x 100= 70 piná la 85% 
La copii el este mai mare de 80%, iar după 60 de ani ajunge la 70% 
la normali, 

W. F. Miller sesizează sensibilitatea mai bună, pentru aprecierea 
permeabilitátii bronşice, a expirului rapid din prima 1 /2 sec a inscrierii 
VEMS-ului, timp în care se realizează 68% + 5 din CV, sau numai 
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55% din CV, după Danciu, Litarczek si Popescu. De aceea, s-a propus 
înlocuirea în practică a VEMS-ului cu VEM/0,5“, propunere care însă 
nu a intrat în uzul curent. Variafii: VEMS-ul scade în afecțiunile 
obstructive ale bronsiilor (brongita cronică, emfizemul pulmonar, ast- 
mul bronsic). Ín criza de astm, VEMS-ul poate scádea sever. Indicele 
Tiffeneau insá poate apárea fals-normal ín caz de diminuare mare si a 
CV simultan cu scăderea VEMS, situaţie în care indicele Tiffeneau nu 
mai reflectă fidel starea permeabilitátii brongice. În acest caz este mai 
importantă valoarea absolută a VEMS-ului (VEMS-ul real), sau rapor- 
tarea la VEMS, decit la CV,. O- scădere a VEMS sub 1 000 ml arată 
o disfunctie ventilatorie obstructivá severă. 


PROBELE FARMACODINAMICE, cu acetilcoliná (ach) sau 
cu aleudriná, substante bronhomotoare, permit a se aprecia dacá al- 
terarea VEMS-ului este consecutivă unei hjiperreactivitáti bronho- 
constrictoare, ca în astmul bronșic, în care caz substanţele respective 
influenţează spasmul bronşic, sporindu-l sau atenuindu-] după caz. 

— Proba cu acetilcholiná (ach): inhalind timp de 30” aerosoli cu 
ach 1%, VEMS-ul scade față de valoarea iniţială cu 10% la normali, 
dar cu 20—50% la astmatici, la care se poate declanșa chiar o criză 
dispneică, ceea ce impune a se administra imediat aerosoli cu aleudrină 
(Astmopent) ; 

— Proba cu aleudrină : inhalind timp de 3 min aerosoli cu aleu- 
drină, 1,5—2 mg, sau un derivat similar (Novodrin, Alupent, Astmo- 
pent, Bronhodilatin etc.), ameliorarea permeabilitátii bronșice duce la 
creşterea VEMS-ului cu 10% la normali si cu peste 20% la astmatici. 

Cînd este suspicionată existenta unui proces obstructiv accentuat 
este recomandabil să se renunţe la testul cu ach, care ar agrava obstruc- 
tia şi să se practice numai testul cu aleudrină, care este mai blind, deşi 
mai puţin sensibil. Mai recent s-a propus testul cu propranolol 5—8 mg 
i.v. bronhoconstrictor moderat, ce tinde să se impună, deoarece nu 
declanșează crize dispneice decît cu totul excepţional și nu necesită 
aparat de aerosoli. 

7. VOLUMUL INSPIRATOR MAXIM|SEC, VIMS, este vo- 
lumul maxim de aer inspirat în prima secundă a unui inspir rapid după un 
expir forţat. El reprezintă inversul VEMS-ului sau o CV ce începe cu 
VER şi care este întreruptă după prima secundă. VIMS-ul este mai 
puţin utilizat la noi în comparaţie cu alte ţări. El are importanţă în 
special în cazul stenozelor bronşice cicatriceale, în cele neoplazice sau 
cauzate de corpi străini, situaţii în care VIMS-ul este mult scăzut, dar 
în care valoarea lui practică este modestă, permitind doar deductil 
prognostice. 

8. VENTILATIA ALVEOLARĂ EFECTIVA, Va, este de o 
determinare mai dificilă. Aceasta este o probă a ventilaţiei profunde 
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şi se poate deduce din debitul ventilator/min scázind ventilatia spa- 
fiului mort, Vm, care reprezintă 25 —30%, din DV. Astfel: 


Va = DV — Vm = 70—75% din DV. 


VA se mai poate calcula, de asemenea, și din valoarea VC: 
Va = (VC — Vm) x frecvența respiratiei/min. 


Raportul V,/Vm este de 4/1 si el nu se modifică mult la efort. 
Normal VA este de 4—4,5 l/min. Ventilatia alveolară nu se determină 
direct, spirografic, ci plecînd de la schimburile gazoase deci spirogazo- 
metric. Cînd aerul atmosferic nu conține CO,, VA se poate calcula cu 
ajutorul pCO, si a eliminării CO,, (sau VCO,), ştiind că paCO, este 
practic egală cu pCO, alveolar (p,CO»). Astfel, după Fenn, Rahn si 


Ottis, VA este egal cu CE x 0,864 = 3,5 — 5 1./min. După Comroe 
pat U: 
; J., ventilatia alveolară este de 2—2,5 l/mp/min. Cum însă paCO, 
se determină dificil, sîngerînd, prin puncție arterială, Rahn si 
Ottis propun recoltarea unui eșantion de aer cît mai apropiat de com- 
poziția celui alveolar, captind cu o piesă bucală cu supapă ultimii 
10—15 ml aer expirat, care la sănătoşi este identic cu aerul alveolar 
efectiv, şi din acest aer se determină apoi p,CO., ceea ce ușurează evi- 
dent calcularea V,. Un alt mod de calculare a p,CO, este cel dedus 
din pH-ul plasmei după formula lui Henderson-Hasselbach, după care : 


CO, plasm — 0,1 316 . alfa . pCO, plasm 
alfa . 0,1316 . pCO; plasm 


în care: pK’ = o constantă = 6,1 (la 38°C) 
alfa = coef. solubilitate a CO, în plasmă = 0,51 (la 38°C) 
pCOz = presiunea parțială a CO, arterial (in plasmă) 


pH = pK’ + log 


CO, plasmatic (în vol %) 
0,1316 . alfa. (10 pH — pK’ + 1) 


Scăderea V, indică drept cauză a unei insuficiențe respiratorii 
existența unei hipoventilatii alveolare. În afecţiuni obstructive scă- 
derea V, apare cînd VEMS-ul scade sub 1 200 ml iar indicele Tiffeneau 
sub 40%, ceea ce duce la hipoxie și hipercapnie. 


9. VENTILATIA SPAȚIULUI MORT, Vm, tot o probă a 
ventilatiei profunde, are la normali valoarea de 1,5 —2 l/min sau 
0,8—1 1/mp/min. Raportul DV/Vm este de 5/1. După Enghoff şi 
col., Vm/DV = 0,275. Cunoscind valoarea Vm se poate calcula valoarea 
spaţiului mort prin împărţirea Vm la frecvenţa respiraţiei/minut. 


Rezultă deci că: pCO, = 
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TESTE ALVEOLO-CAPILARE 


Aceste teste oferă informaţii asupra difuziunii gazelor, absorb- 
tiei O», relaţiei dintre consumul de O, și eliminarea de CO, raportate la 
DV. Testele alveolo-capilare determină parametri variați ca: echi- 
valentul respirator al Oj, coeficientul de utilizare al O,, cítul respirator 
coeficientul de difuziune al O, etc. s 

1. ECHIVALENTUL RESPIRATOR AL O,, ER, este definit 
de Anthony, 1930 ca raportul dintre aerul ventilat ṣi consumul de 0,/ 
minut. ER reprezintă volumul de aer ventilat pentru un consum de 0, 
de 100 ml. Astfel : 


V 
2 


După Bauer si col., ER al O, este de 1,8—3,1 1./100 ml O,, cu o 
medie de 2,7 l.aer/100 ml O,. Luind ca exemplu DV/min, V, de 6 Laer 


ER = 


x 100 = 2,5 pînă la 2,8 1./100îml O,. 


şi cons.0,/min, de 220 ml O,, ER este egal cu (6 1./220 ml) x 100 = : 


= 2,7 1./100 ml O,. 

O relație asemănătoare se poate stabili și între DV si eliminarea 
COy/min : echivalentul respirator al CO, 

ER al O, rămîne stabil la eforturi bine tolerate. Creşteri ale ER 
de peste 3 l.aer/100 ml O, se observă în dispneile de diferite origini. 
Patologic, ER creşte în tulburările difuziunii pulmonare sau ale micii 
circulații, ori în caz de mărire a Sm fiziologic. 

Semnificația diagnostică a ER este prejudiciată de valorile lui nor- 
male prea largi (Küchmeister J.). El capătă însă o valoare deosebită 
în bronhospirografie în aprecierea raportului ventilatie/perfuzie pulmo- 
nară, utilizabil pentru indicarea intervențiilor de exereză. 

2. COEFICIENTUL DE UTILIZARE AL Oa, CU, denumit 
și indicele de îndepărtare Ebnother, raportează consumul de 0,/min 
la DV, fiind în fond inversul ER. CU reprezintă cantitatea de O, reţinută 
dintr-un litru de aer ventilat. El este de 38—48 ml/l. Astfel: 


220 mi 
cu 0, CONS Omin _ 2348 ml/l. De ex.: ———=38 ml/l. 
DV/min 5,8 1 


După Baldwin si colab., CU este de 34—53 ml/l la bărbaţi si de 
36—62 ml/l la femei, iar după Denolin, CU este de 33—54 ml/l, indife- 
rent de sex. Variafii: CU creşte la efort pentru menţinerea constan- 
tei gazelor alveolare și acoperirea nevoilor de O, mult crescute. CU 
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scade paralel cu scăderea capacităţii de difuziune prin membrana alveolo- 
capilară, în staza cardiacă, fibroze pulmonare etc. 

3. CITUL RESPIRATOR sau COEFICIENTUL RESPIRATOR, 
R, raportează eliminarea de CO, la consumul O,/min., după formula : 


R = VCOz/cons O, = 0,74 — 0,90] (deci -un “raport subunitar): | 


La eforturi citul respirator creste spre valoarea de 1/1 arátind cá produ- 
cerea şi eliminarea de CO, tinde să egaleze consumul de oxigen. 

4, COEFICIENTUL DE DIFUZIUNE AL 0, DO, denumit 
şi capacitatea de difuziune a Oj, raportează consumul de O, la diferența 
alveolo-capilará a O, și reprezintă cantitatea de O, ce traverseazá mem- 
brana alveolo-capilará pe minut pentru o variaţie a pO, între aerul 
alveolar si singele capilar de 1 mmHg. DO, se calculeazá cunoscind cons. 


O», pa0» si P-O (c = capilar), după formula : 
[cons 02/min 


DO, == 
pa02—P¿O, 


=12—21 ml/mmHg/min. 


"A La un consum O, de 200—300 ml/min sio diferenţă alveolo-capilará 

a O, de 8 mmHg, DO, este, după Kiichmeister, de 12—30 ml/mmHg/min. 
Valoarea DO, este direct proportionalá cu suprafata membranei de schimb 
şi invers proporţională cu grosimea ei. DO, depinde de pO., de constanta 
de difuziune a O, si de consumul 0,/minut. 


Determinarea DO, ne- 
cesită cateterismul inimii 98 
drepte si puncfie arterială, — 
dificultăți tehnice care limi- 36 
tează mult folosirea DO, în 
practica curentă. 

Tulburările de difuzi- 
une a O, apar ín caz de 
îngroșare a membranei al- 
veolo-capilare, (blocul al- 
veolo-capilar al autorilor 
americani, sau pneumonoza 
Soulier-Brauer ). 


Variaţii : DO, crește la PR 

efort pînă la 70 mI/mmHg/ TA ET E ER 
min şi scade în fibrozele a2 ] 0 
pulmonare difuze, în steno- 


za mitrală, tbc miliară, sar- Fig. 7. Variaţiile saturaţiei arteriale în O, 
coidozá, lo functie de conc. O, respirat (Kiichmeister). 


Saturatit arterială —. 
SS 


> 
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‘Un test mai simplu de apreciere a DO, ar putea fi, după Kiichmeister, 
combinarea spirografiei cu oximetria, în condiţiile scăderii progresive 
a pO; în aerul inspirat, prin reinspirare (ca în fig. 7). Înscriind pe ordonată 
saturafia arterială în O, (oximetric) şi pe abscisá conc. O, în aparat, 
se observă că, la normali, desaturarea arterială în O, (scăderea sub 
95%) începe la o conc. O, de 14 vol. % (My), iar la mitrali, emfizema- 
toşi sau cu shunt dreapta-stinga, desaturarea începe la 16 vol. 0,% şi 
este mai abruptă (Mo). 

Timpul de revenire oximetricá, TRO, cînd bolnavul respiră din nou 
aer atmosferic (cu conc. O, de 21 vol. %) este de 6'2 la normali, de 8” 
în emfizem și de 11” la mitrali, iar timpul de recuperare totală, TRT, este 
de 23” la normali, de 45” la mitrali si de 95” în emfizemul pulmonar. 


ALTE CONSTANTE FUNCȚIONALE RESPIRATORII 


1. DATORIA DE OXIGEN reprezintă cantitatea de O, consumată 
în exces în perioada de recuperare postefort în raport cu consumul O, de 
repaus. Ea se contractează în perioada de demaraj a efortului cînd 
creșterea intensității acestuia depăşeşte creșterea consumului de O.. 


Periocoo de efort constant 


—. 


aa 
pI A 


7 efort. 


STON 


q 
S 
O 


Durofo (min) 


: v . . 
Consum de De mării 

ÎN rEDDUS - ` 
boforin de 02. 
Fig. 8. Variaţiile consumului de O, în desfăşurarea unei probe de efort. 
Datoria de O, 


Valori normale : datoria de O, este de 10—50% din consumul O, 
de repaus, după gradul de antrenament la efort al individului. În afec- 
ţiuni cardio-respiratorii datoria de O, creşte paralel cu severitatea bolii. 

2. CONSUMUL DE OXIGEN ÎN REPAUS, VO,, se poate deduce 
din DV x CU al O,. Normal el este de 240 ml/min + 15 ml. Exemplu 
de calculare : 61./min x 40 ml/l. =240 ml/min. Multe spirografe moderne 
înscriu automat consumul O, pe minut (cu o culoare distinctă) în același 
timp cu înscrierea debitului ventilator/minut. 

Consumul de O,/min realizat de un bolnav se poate compara cu 
cons: O, teoretic, care se deduce din valoarea metabolismului bazal: 


VO;t = MB, : 7,07 
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Asemănător cu VO, este examinarea VCO,/minut. Valoarea A 
a VCO,/minut este de 145—230 ml/min. Rahortată la VO, A 
citul respirator amintit, 0,7—0,9 la normali si care la efort poate atinge 
valoarea 1/1. 

CONSUMUL DE OXIGEN LA EFORT depăşeşte VO, de repaus 
în raport cu intensitatea efortului. La normali VO, de efort atinge 600— 
1000 ml/minut (după Knipping, Bolt si Venrath). El scade cu virsta 
în timp ce DV creşte. Consumul de O, de efort poate atinge obişnuit 
50% din consumul mazim de oxigen. La indivizii bine antrenați cons. 
max. O, poate fi de 15 ori mai mare decît consumul O, de repaus 
(Astrand P. O., 1952). 


3. DEFICITUL SPIROGRAFIC DE OXIGEN. La normali, 
consumul de O,/min este același fie că respiră aer obișnuit sau oxigen 
pur. Bolnavii pulmonari consumă mai mult O, cînd respiră aer cu 40% O» 
dublu celui atmosferic, decît cînd respiră aer atmosferic obișnuit. Acesta 
este deficitul spirografic de O, și el este în repaus mai mare cu 40 ml/min 
decit cons. O, în aer obișnuit (după Knipping) sau de 30—50 ml/minut 
după alții, respectiv de 10—20% în plus. 

Existenţa unui deficit spirografic de O, arată o insuficienţă respira- 
torie, de severitate paralelă cu mărimea deficitului. Deficitul spirografic 
de O, se pune în evidență mai bine la efort, în perioada de echilibru 
(¿steady state“) şi apare mai net la eforturi ce depăşesc 150 waţi/sec. 
Deficitul spirografic de O, la efort este mai mare de 100 ml/min după 
Knipping. | 

Dacă cons. O, la efort respirind în aer cu 40% O, nu depăşeşte con- 
sumul O, la efort respirind aer atmosferic, dar ventilaţia scade apre- 
ciabil (scădere de 20—30% a DV cînd se respiră în O, 40%), devenind 
mai rară si mai puțin amplă, înseamnă că există un deficit spirografic 
de O, mascat sau compensat, prin hiperventilaţie, ceea ce este un semn 
de insuficiență respiratorie. | 

4. TIMPUL DE MIXICĂ ALVEOLARĂ reprezintă timpul scurs 
de la racordarea pacientului la aparat pînă la stabilirea unei concentrații 
de gaz egală în aparat și în aerul expirat. El se determină cu bei ds 
unui gaz inert (He). Durata timpului de mixică (amestecare) aer 
de amplitudinea respiratiei, de frecvenţa ei, de mărimea VR, de der 
tiile de amestecare în pulmoni ca si de volumul sistemului spirog , 
debitul pompei aparatului etc. 

Valori normale : timpul de mix 
50”—140” (Bolt, Valentin, Venrat 

Variaţii : timpul de mixică crește în emfizem, 
10—12 min), ameliorindu-se la proba cu aleudriná, 
componenta spastică a stenozei bronşice. 


ică este de 50—110”, după alții de 
h, folosind metoda termoelectrică). 
stenoze bronșice (la 
ceea ce evidențiază 


Scanned with OKEN Scanner 


40 EXPLORARI PARACLINICE ÎN PRACTICA MEDICALĂ 


E a A PX PP A ae E 


EXPLORA REA'MECANICII VENTILA TORII 


Explorarea furnizează informaţii asupra distensibilitátii si elasti- 
cităţii pulmonare, a volumului de muncă necesar îndeplinirii actului 
respirator etc. Între inspirul maxim și expirul maxim pláminii își mic- 
şorează volumul de cea 4 ori. Distensibilitatea pulmonară, asigurată de 
structura elastică a parenchimului pulmonar (fibrele elastice) este mai 
mare la bază decit la vîrf. Relatie dintre variaţia volumului şi a presiu- 
nii intrapulmo n are este redată de către complianta şi elastanta pulmo- 
nară. 

1. COMPLIANTA PULMONARĂ, Co, exprimă extensibilitatea 
parenchimului pulmonar, respectiv rezistența ţesuturilor pulmonare 
la expansiune. Ea reprezintă variaţia volumului pulmonar în funcţie 
de variaţia presiunii transpulmonare, respectiv variația de volum in- 
dusă de o variaţie a presiunii cu 1 mmHg sau 1 cc de apă, după formula 


Avol 
Apres 


Co = 


= 0,225 laer/1 cc Heo 


După alţii, Co ar fi de 0,130 l.aer/l cc H,O. După cum se determină 
în apnee sau în cursul ventilatiei, complianfta pulmonară, determinată 
cu un aparat special, Compliancetest, poate fi complianta statică sau 
complianta dinamică. Se constată că, la acelaşi individ, complianta 
expiratorie este ceva mai mare decit cea inspiratorie pentru același 
volum pulmonar. În practică, o bună înscriere a distensibilității pulmo- 
nare se poate obţine inregistrind simultan variațiile presiunii intrapul- 
monare (prin intermediul unei sonde esofagiene cu balonas conectată 
la un manometru) şi volumul pulmonar spirografic, în condiții statice 
(apnee) sau dinamice (inspir şi expir foarte lent). 

2. ELASTANTA PULMONARĂ, E, sau coeficientul de elasticitate 
a pláminului, este inversul compliantei pulmonare, respectiv, variaţia 
presiunii în funcţie de variaţia de volum, (după Baylis şi Robertson, 


1939). Ea se exprimă prin formula: E = e =4 cc H,0/l aer 
vo 


-ventilat, 
Presiunea inspiratorie mazimă (Pi max) are valori de 25—30 cm 


H:O, iar coeficientut de retraclie, sal , este de 4—6 cc apă/l. 


Pi max reprezintă presiunea elastică pulmonară (P el), iar coeficier“ul de 
retractie redă valorile elastantei pulmonare. Ambii parametri sc „d cu 
virsta. Pi max sau presiunea elastică pulmonară (P el) se poate calcula 
după formula: Pi max = 23,3—0,21 x virsta (ani). 
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Diagrama relației volum/presiune pulmonară, AV/AP, ilustrează 
(fig. 9, după Diem si Lentner) că pe másurá ce creste volumul ul ee e 
scade presiunea toracică. Elastanta este si ea de 2 feluri: Ate 
caz de flux aerian zero (apnee) si dinamică, în cursul ventilatiei, ad 


Fig. 9. Diagrama relaţiei volum-presiune C 
în cursul unei respiraţii 600 — 5 
(după K. Diem şi C. Lentner, 1975) 
500 

A, punct final expir; B, punct final 
inspir; E, Curba  expiratorie; I, curba 
inspiratorie, “0o 
Supraf. AIBC, munca totală împotriva 300 
rezistenfelor elastică, neelastică şi la flux > 
(frecare în căile aeriene), 3 

~ 200 
Supraf. AIB, munca față de rezistenţa ne- € 
elastică şi la flux în cursul inspirului 2 100 
Supraf. ABC, munca faţă de rezistența S 
elastică în inspir. 0 
Supraf. BEA, munca față de rezistența A0 -2 -4 
neelasticá şi la flux în cursul expirului. Fig. 9. Presiunea toracică (esofagiană) 


Variatii ale elastantei se observă în astmul bronșic, în care ea creşte 
pînă la 40 cc apă/l. 

3. TRAVALIUL VENTILATOR, notat L, lucrul mecanic sau 
W, (work) este cantitatea de muncă efectuată în cursul actului respirator. 
Lucrul mecanic este exprimat de produsul dintre presiunea intrapulmo- 
nară și volumul de gaz deplasat, după formula: 

L =P x Vol = 0,315 kgm/min. 

Travaliul ventilator creste la efort piná la 79 kgm/min. De asemenea, 
el crește în fibrozele pulmonare, datorită scăderii distensibilităţii pulmo- 
nare, ca si în bolile obstructive, datorită creşterii rezistenţei tisulare și a 
căilor aeriene. Mecanismele de creștere ale travaliului ventilator au i 
diferenţierea unor componente ale sale, ca: travaliul pia es 
(W Pel), cu valori de 0,2—0,4 kgm/min, travaliul ventilator cai 9 ie 
cu valori de 0,4—1,7 cm/ml, ca si travaliul ventilator rezistiv ( regi 
crescut în boli obstructive, și /ravaliul ventilator total (W ap baie 
din suma celorlalte forme și avînd valorile normale între 1,5—9,9 8 


(R. Barbu). FE 
Studiul compliantei și el 


astantei pulmonare, informind asupra cta- 
lităţii anatomo-funcţionale a țesuturilor pulmonare 


şi toracice, facili- 
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tează totodată aprecierea tipurilor de rezistenţă ce predomină în diverse 
afecțiuni respiratorii. Redăm, după K. Diem și C. Lentner, 1975, principa- 
lele tipuri de rezistenţe pulmonare și valorile lor: 

— Rezistenţa la fluxul aerian (,„Stromunswiederstand“) este de 
0,96 =+ 0,27 ml H.0/l la bărbaţi și 1,46 + 0,47 ml H,0/l la femei. Ea 
creşte la copii, fiind de 2,26 4 0,75 ml Hy0/l. 

— Rezistenţa țesuturilor pulmonare este de 0,29 + 0,12 ml H,0/1 la 
bărbaţi, 0,50 + 0,15 ml H,0/1 la femei și 1,31 + 0,37 ml H,0/1 la copii. 

— Rezistenţa pulmonilor este de 1,25 + 0,28 ml H,0/1 la bărbaţi, de 
1,96 + 0,45 ml H,0/l la femei si de 3,97 + 0,98 ml H,0/1l la copii. 

— Rezistenta ţesuturilor toracice este de 1,37 + 0,63 ml H,0/l atît 
la bărbaţi cit si la femei. | 

— Rezistenfa totală a aparatului respirator este de 3,96 + 0,64 atit 
la bărbaţi cit si la femei. 

În funcţie de aceste rezistenţe variază si valoarea travaliului respira- 
tor astfel : | . 

Travaliul inspirator elastic: 1,80 + 0,35 gem/ml; | 

Travaliul inspirator neelastic + travaliul expirator neelastic este de 
1,40 + 0,30 gem/ml. 

Travaliul inspirator total este de 2,40 + 0,50 gem/ml. 

De asemenea, complianta pulmonară poate varia în funcţie de 
rezistenţa pulmonară si de sexul pacientului; ea se prezintă astiel . 


— la bărbaţi 260 + 60 ml aer/cm H,0 
— la femei 160 + 50 ml aer/cm H,O 
— la copii 83 + 10 ml aer/em H,O 
(după K. Diem și C. Lentner, 1975). 


TESTE ALE CIRCULAȚIEI PULMONARE 


Studiul micii circulații și al relaţiei ei cu funcția reespiratorie se 
efectuează cu ajutorul cateterismului inimii drepte si oferă informaţii 
despre rezistența vasculară pulmonară, presiunile în mica circulaţie, 
nivelul amestecului de sînge venos în cel arterial (admisiunea venoasă 
contaminarea venoasă), precum și despre presiunile parțiale ale gazelor 
sanguine. | Sa 


1. REZISTENȚA VASCULARÁ: PULMONARĂ 


Rezistenţa vasculară pulmonară totală, parametru important în 
bolile pulmonare cronice cu hipoxie, se calculează în funcţie de presi- 
unea arterială pulmonară, presiunea capilară pulmonară si debitul car- 
diac, astfel: | 
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Rezist. vasc. pulm. = „PM AP — pm cap. P x 80 
| debit cardiac(1.) 
dyne/sec/cm *, În care: pm = pres. medie, AP = artera pulmonară, 
cap. P = capilarul pulmonar. 


Variaţii : rezistența creşte primar în afecțiunile pulmonare cronice 
cu hipoxie și poate creşte secundar în cardiopatiile stîngi cu stază pulmo- 
nará prelungită. 


= 100— 180 


2. PRESIUNILE ÎN MICA CIRCULA TIE 


Cateterismul inimii drepte permite înregistrarea, cu ajutorul unui 
traducător de presiune, a valorilor presiunii sistolice, diastolice și medii 
în cavitățile inimii drepte, în artera pulmonară şi în capilarele pulmo- 
nare. Importanța acestor înregistrări rezidă în faptul că ele traduc in- 
fluenta asupra circulaţiei de întoarcere și asupra inimii exercitată de 
afecțiunile arborelui respirator, ceea ce ilustrează faptul că între respi- 
ratie și circulaţie există o unitate funcțională, menită sá asigure aportul 
de O, necesar ţesuturilor. 

În evaluarea perfuziei sanguine pulmonare intervin presiunile, 
debitul si rezistentele din mica circulaţie. Presiunea medie scade pro- 
gresiv de la artera pulmonară (14 mmHg) spre capilarul pulmonar, 
venele pulmonare şi atriul stîng. Datorită dilatării vaselor pulmonare 
și deschiderii unor „vase de rezervă“, creşterea debitului cardiac la efort 
nu afectează presiunea în mica circulaţie. 

Debitul circulației pulmonare este egal cu cel din circulaţia siste- 
mică, fiecare sistolá propulsind 60—90 ml sînge în artera pulmonară 
(cca 5 l/min). Rezistenţa în mica circulaţie este mai redusă de cca. 10 ori 
față de circulaţia sistemică (R. Barbu). Pentru valorile normale ale pre- 
siunilor în mica circulaţie, a se vedea „Exploararea aparatului cardio- 
vascular“ la cap. Cateterismul inimii. (pag. 105) 


3. CONTAMINAREA VENOASA 


Oricare ar fi concentraţia în oxigen a aerului inspirat nu se poate 
realiza o saturație a Hb în O, de 100%, căci o cantitate de singe venos 
pătrunde în circulaţia arterială, ceea ce constituie admisi unea mun 
sau contaminarea venoasă. Valoarea ei este de 5% din cantitatea e 
sînge. Deci sîngele din artere conține 95% sînge arterial si 5% sînge 
venos (fig. 10). E l 

Variatii: contaminarea venoasă crește 1n. Algo i Raso 
dreapta-stinga, cord pulmonar cronic decompensat și une 
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itralá ¡tá ; aro-bronșice) și în toate situa- 
mitrală (datorită anastomozelor pulmonaro 
fiile în e se creează zone perfuzate dar neventilate (lan ghetele pulmo- 


nare marginale, atelectazii variate etc.). 


Ventilatia spatiului mort 
Fiziologie 
ea TA 
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Fig. 110 Raportul ventilație/perfuzie sanguină 
(după Riley) 


La normali, venele lui Tebesius, ce merg în atriul sting şi venele 
bronsice distale, ce merg în venele pulmonare, explică realizarea conta- 
minárii venoase de 5% din debitul cardiac. Patologic, tulburările de dis- 
tributie pot realiza o hiposaturafie arterială cu O, în lipsa creşterii con- 
taminárii venoase, la fel si tulburările de difuziune ce realizează un gra- 
dient de membrană. Deci hiposaturatia arterială în O, recunoaşte, prm- 
tre altele, trei mecanisme principale : tulburările de distribuție (cu gra- 
dient de distribuție), tulburările de difuziune (cu gradient de difuziune 
de membrană) şi contaminarea venoasă propriu-zisă (cu gradient de 
contaminare), 


4. COMPOZIȚIA SI PRESIUNEA PAR TIALA A GAZELOR 
ÎN AERUL VENTILAT ŞI ÎN SINGE 


Concentrația gazelor, O, şi CO» ca şi presiunea lor parţială, pO, 
şi pCO,, sînt variabile în aerul aflat în diferite sectoare ale arborelui 
respirator, ca și în sîngele aflat în diferite sectoare ale circulaţiei, asi- 
gurind un permanent schimb între sînge, care cedează O,, primind CO» 
și țesuturi care cedează CO,, primind O,, conform unor gradiente de 
presiune (tabel 3). 


„De concentraţia gazelor în diferite medii şi de presiunea lor par- 
țială poate să depindă, în unele cazuri, saturatia în O, a singelui arte- 
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„TABEL 3 
Diferenfierca spirocryometrică între insulicienfa respiratorie (pulmonară) 
primară si insuficienţa cardiacă (sty, dr. $1 globală) 
a i i i 


insuficiența cardiacă 


Insuf, respir, l 
A a d a a a i i ii imi 


arat i Vizati $ 
Parametri vizați primară 


stingă dreaptă globală 


EAN RE, 


DETERMINĂRII ÎN REPAUS 


scăzută | normală normală normală 
“adesea crescut | normal = “normal normal 
scăzut “normal. | normal | normal 
DETERMINARI LA EFORT 

n 
nemodif. scade nemodif, nemodif. 
nemodif. scade nemodif. nemodif. 
nemodii. scade scade 

DV fmin crescut dar se normaliz. prin ` | crescut (nu se normaliz. prin 
respir. in O, (este deficit respir. în O, pur, lipsește de- 
spirogr. Oz „ascuns“) ficitul spirogr. de O, „ascuns“) 

Cons. O, scăzut dar creşte la normal scăzut (nu crește la normal) 
în respir. O, evidențiind defi- în respir. O, (nu este deficit 
citul spirogr. spirografic de Oy) 


A E ANN 


Cons. O, în 
per. recuperare | normal - | normal crescut mult crescut 


A 


(după Knipping, modificat) 


rial ca si a celui venos, În condiţii normale, valorile saturaţiei Hb sînt 
următoarele : 


Saturaţia în O, a Hb din sîngele arterial: 96 —98% 
Saturatia în O, a Hb din sîngele venos: 55 —60% 
Diferenţa arterio-venoasă a saturafiei Hb: 38 —45% 


5, PUTEREA OXIFORICĂ A HEMOGLOBINEI, sau capaci- 
tatea de oxigen a Hb, reprezintá capacitatea el de a fixa oxigenul, expri- 
mată prin cantitatea maximă de O, ce poate fi fixată pe Hb. \ alorile 
normale sînt de 20,1 vol. O, la 100 ml sînge. După Arnaud, Tulou si 
Merigol, 1 g Hb fixează 1,34 cc O), deci 13—15 g Hb conținută in 100 ml 
singe pot fixa 17,42 piná la 20,1 ml oxigen. via. 

După Küchmeister H., puterea oxiforică a Hb normale oscilează 
între 19,5 —20,1 ml O, pentru 100 ml sînge. 
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Aportul de oxigen realizat de întreaga cantitate de Hb existentă 
în organismul uman este normal de 720 ml O,, din care țesuturile rețin 
doar 45%, respectiv 324 ml/min, valoare ce reprezintă consumul de 
O, pe minut la normali. 

La efort însă nevoia de O, a țesuturilor crește mult, pînă la 1—2 
l/min. Cum însă saturarea cu O, a Hb nu mai poate spori peste 96 —98%,, 
cantitatea de O, necesară este asigurată prin creşterea debitului car- 
diac si a velocitátii undei sanguine, paralel cu creșterea DV pe minut. 
După Arnaud, Tulou și Mérigot, la efort se produce o vasodilatatie 
capilară care mărește suprafaţa de contact a sîngelui cu oxigenul 
(„blood-gase interface“). 


DISFUNCTIILE VENTILATORII EXTERNE 
INSUFICIENTA RESPIRATORIE 


Datoritá unor cauze ce scot din cimpul de hematozá portiuni mai 
mari sau mai mici de parenchim pulmonar, cauze deja citate, ce res- 
tring teritoriile ventilate sau datoritá unor cauze ce perturbá pátrunde- 
rea şi/sau expulzia aerului în și din plámini prin procese obstructive 
bronsice si bronşiolare, se produc tulburări ale ventilatiei externe nu- 
mite generic disfuncţii ventilatorii externe, ce pot fi de grade diferite de 
severitate, ampietind asupra capacitátii de muncá a bolnavului. Dupá 

( predominenta unui proces sau a al- 

cv% tuia, disfuncțiile ventilatorii externe 

sint de mai multe tipuri: obstruc- 
tive, restrictive si mixte (fig. 11). 

1. DISFUNCTIA VENTILA- 
TORIE EXTERNA OBSTRUC- 
TIVĂ se caracterizează prin scăde- 
rea VEMS-ului sub 70% din CV 
reală, indicele Tiffeneau scázind sub 
70. Ea se intilneste în afecţiuni ce 
produc stenoze bronsice funcționa- 
le (spastice) sau organice, ca bron- 
EE ST sita cronicá, astmul bronsic, emii- 

i zemul pulmonar, tractiuni bronsice 


e pri A . a f . . ti- A . 
Fig 11, intarire i i da în tbc, stenoze neoplazice etc. 


(după Miller, Wu şi Johnson, modif.) Clinic respiratia este bradipneică, 

lentă, cu alungirea expirului și 

torace destins, emfizematos, („torace în inspir continuu“) torace 

în butoi. Spirografic se obţine o „spirogramă lentă“ (Brille şi Hatz- 
feld, 1961) (Fig. 12). 


e pa o 
obstructiva p [normal 


restrictiva 


Q 
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VEMS=28 
Cv=3,1 
*.=90 


Fig. 12. Variaţii ale VEMS, CV si indicelui Tiffeneau în disfuncţiile ventilatorii 
externe 


(după ]. B. West, 1974; în Harrison's Principles of Int. Med.) 


2. DISFUNCTIA VENTILATORIE EXTERNĂ RESTRIC- 
TIVÁ se caracterizeazá prin scáderea CV realá cu mai mult de 20% 
faţă de CV,. Ea se produce în afecțiuni care scad capacitatea vitalá 
(citate la descrierea CV). | 

- Această disfunctie ventilatorie se detectează cu ușurință spirogra- 
fic. Restrictia de parenchim functional este confirmatá si de scáderea 
concomitentă a CRM. Clinic, în această disfunctie respiraţia este tahi- 
pneică, cu ampliaţii reduse, superficială. Spirografic se obţine O „spiro- 
gramă mică şi rapidă“ (Brille gi Hatzfeld, 1961) (vezi fig. 12). 

3. DISFUNCTIA VENTILATORIE> MIXTĂ combină carac- 
terele celor două tipuri descrise anterior. Spirografic, găsim o scădere 
a CV sub 800%, din CV, sia VEMS sub 70% din CV. În cadrul disfunctiei 
ventilatorii mixte, de cele mai multe ori existá predominenta uneia, 
din componentele sale. 

Disfunctia ventilatorie externă mixtă s S 
în cifoscolioze si alte deformări ale toracelui, în cordul pulmonar cronic 
şi în general în toate procesele productive, fibroase, retractile de orice 
natură, care se însoțesc de procese stenozante, obstructive bronsice. 

De remarcat că tulburările ventilafiei externe se exprimă în ter- 
meni de disfunctie ventilatorie externă, de un tip sau altul, în timp ce 
tulburările ventilatiei interne, profunde, duc la insuficiența respiratorie, 
termen mai larg ce include, ca mecanism aparte, disfuncfia externă cat- 


e întilneşte la tu berculosi 
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zală. Între insuficienţa respiratorie primar-pulmonará si insuficiența 
cardiacă (stingă, dreaptă sau globală) se pot distinge diferențieri spiro- 
ergometrice cu valoare diagnosticá (vezi tabel 3). 


BRONHOSPIROMETRIA BRONHOSPIROGRAFIA 


Aceste metode de explorare investigheazá separat fiecare plámin, 
oferind informaţii asupra existenței unei eventuale asimetrii functio- 
nale între cei doi plămini, în caz de lezare unilaterală sau predominent 
unilaterală, de diferite cauze. 

Probele bronhospirografice se efectuează cu ajutorul unei sonde 
cu balonas cu care se exclude din explorare unul din plámini, pe rind, 
(Metoda Arnaud, Tulou și Merigol) sau cu ajutorul unei sonde cu lumen 
dublu, ce explorează simultan, dar separat, cei doi plămini (sonde de 
tip Gebauer, Carlens sau Zavod). | 

Se ştie că si în mod fiziologic există o asimetrie funcțională între 
cei doi plámini, evidenţiabilă spirografic. Este în prezent stabilit faptul 
că: 

— Consumul de O, de partea dreaptă reprezintă 55 —58% din total. 

— VR de partea dreaptă reprezintă 56—60% din VR total. 

— DV de repaus, ER al O, si CV au de asemenea o repartiție asi- 
metrică. În condiții patologice, cavernele tbc (mai ales cele mari) şi 
simfizele pleurale modifică mult funcția plămînului lezat. Pneumoto- 
raxul terapeutic scade VR, DV şi consumul O, de partea respectivă. 
Același efect îl au paralizia de nerv frenic, tulburările unui hemidiafragm, 
simfiza costodiafragmatică etc. De aceea, păstrarea mobilității dia- 
fragmului în diverse intervenţii medicale evită diferenţele exagerate 
între funcţiile celor doi plámini, adevărate „catastrofe funcţionale“ 
pentru bolnavii pulmonari, cum este considerată excluderea nervului 
frenic (frenicectomia), practicată terapeutic altădată alături de pneu- 
moperitoneul terapeutic. 

Metoda explorării separate spirografice are şi unele dezavantaje. 

Bronhospirometria nu furnizează informaţii utile, ci eronate în 
privința VEMS-ului și a CRM-ului, care sînt mult reduse prin steno- 
zarea bronsicá artificială. În plus, ventilatia forţată în aceste condiţii 
poate declanșa bolnavului un acces inteas de tuse. 

Cu toate aceste dezavantaje inveitabile metoda rămîne valoroasă, 
în special în diagnosticul preoperator și pentru evaluarea rezultatelor 
funcţionale respiratorii ale intervențiilor de exereză pulmonare. 
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ALTE DATE ALE RESPIRAȚIEI LA NORMALI 
i În explorarea funcţională a aparatului respirator este uneori necesar 
să ţinem seama și de alţi parametri fiziologici, ce pot fi cercetaţi într-un 
caz sau altul, după afecțiunea bolnavului. Astfel: 

Cadenja respirației, utilizată în aprecierea unor debite, este la indi- 
vidul normal de 16 —18 respiraţii/minut, la copii de 22 —26/minut. În 
efort sau în stări febrile cadenta crește (tahipnee) la 30 —35/min. 

Raportul inspir/ezpir este de 1: 1,2 (după Pequignot şi colab. 
sau de 1:1,1 pînă la 1:1,4 după Brille şi Hatzfeld. În unele afecţiuni 
raportul se schimbă în favoarea inspirului, ca în astmul bronsic. 

Maximum de apnee voluntară este de 50” —60” în repaus sau de 
30” —60” în inspir si 20” —30,' în expir. La indivizii antrenați, la atleti 
și la scafandri (ca şi la pescuitorii de perle), durata apneei voluntare 
poate fi mult crescută (într-un caz rar, a ajuns la 4 min). 

Ampliometria toracică reprezintă diferenţa între perimetrul toracic 
în inspir maxim față de perimetrul toracic la finele expirului. Ea este 
de 7 cm la adult (indicele Hirtz) şi se determină másurind perimetrul 
la nivelul mameloanelor. Se foloseşte în special în măsurătorile antro- 
pometrice, si este denumită și ampliometria simplă. 

Ampliometria combinată Hurtado-Fray constă în determinarea vo- 
lumului pulmonar radiologic şi se obţine prin înmulţirea diametrului 
toracic anteroposterior cu suprafaţa pulmonară radiologică (planime- 
tratá). Datele obţinute sînt desigur relative dar pot fi utile în clinică. 

Măsuri de referință folosite împreună cu unele explorări respira- 
torii, sau pentru determinarea unor valori teoretice, pot fi amintite: 

— Metabolismul bazal în funcţie de talie, greutate, vîrstă si sex 
este de 1 600 kcal. El se poate determina spirografic sau calcula după 
tabele speciale ce redau metabolismul bazal teoretic (MB,) ; l 

— Suprafața corporală variază între 1,70 —2 mp în funcție de talie 
si greutate, dar ea poate fi calculată şi cu ajutorul unor abace tip; 

— pH-ul plasmei, folosit la calcularea VA, este de 7,38—7,41, dar 
el poate fi determinat individual cu ajutorul pH-metrului. 
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EXPLORAREA APARATULUI CARDIO-VASCULAR 


Explorarea funcţională a aparatului cardio-vascular a beneficiat 
atit de mult de progresele tehnice recente încît unii cardiologi, mai mult 
cercetători decit clinicieni, au ajuns la concluzia că s-ar putea înlocui 
examenul clinic şi diagnosticul clinic cu unul elaborat exclusiv prin 
explorări de laborator, preconizîndu-se chiar un „diagnostic computeri- 
zat“ formulat de „maşini de diagnostic“. Trebuie subliniat însă că obser- 
vaţia clinică define încă un rol foarte important si că explorările functio- 
nale cardiace au numai o valoare complimentară, de estimare, mereu 
ameliorată, a alterárilor morfo-functionale ale aparatului cardio-vas- 
cular. 

Explorárile cardio-vasculare au ca scop aprecierea capacitátii de 
muncă a inimii și depistarea precoce a eventualelor tulburări cardiace 
incipiente, ca insuficienţa cardiacă latentă (Blumberger, 1. Enescu). 

Insuficienta cardiacá, expresie a incapacitátii inimii de a expulza 
integral volumul de sînge conţinut în camerele sale, traduce o deficiență 
a pompei miocardice, a cărei energie se va transforma în mai mică mă- 
sură în lucru mecanic. Ea se va repercuta negativ asupra întregului 
arbore cardio-vascular si cardio-respirator împreună cu care realizează 
o unitate funcțională. 

O investigare completă cardio-vasculară presupune efectuarea in 
primul rînd a unui examen clinic amănunțit, completat după necesități, 
în mod diferențiat, cu probe clinice, probe farmacodinamice, probe 
hemodinamice, la care se vor adăuga explorări instrumentale : ecg, 
fono- si vectocardiografice, mecanografice (sfigmo-, balisto-, echocar- 
diografice), eventual cateterismul inimii şi vaselor. La acestea trebuie 
adăugate ca explorări de rutină : examenele radiologice cardiace şi vas- 
culare, explorárile ventilatorii cardio-respiratorii, precum şi explorări 
biochimice necesare diagnosticului în cardiologie. 


A. PROBE CLINICE 


Sint examinări elementare, am putea zice „abc-ul“ informării car- 
diologice, dar rămîn indispensabile în elaborarea diagnosticului, de sia 
nu considerăm exagerată inserarea lor aici. Este vorba de informaţiile, 
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mai mult semeiologice, pe care le oferă, în completarea anamnezei e 
diacilor, aprecierea pulsului 
turi de diferite grade, 


. . se. 4 A a 
ȘI a tensiunii arteriale, în repaus și la efor- 


1. EXAMENUL PULSULUI ARTERIAL reprezintă un exa- 
men clinic important, adesea neglijat, dar care oferă informații utile 
încă si astăzi, în epoca investigațiilor instrumentale. Pulsul se poate 
lua prin palpare, cel mai adesea, dar si prin ascultare sau prin inspecție, 
Înscrierea lui, sfigmograma, se foloseşte în cadrul metodelor mecano- 
grafice, care însă aduc informaţii în privința calității pulsului mai sărace 
decît simpla lui palpare. Aceasta permite a se aprecia clinic unele ca- 
ractere ale pulsului ce trebuiesc examinate cu regularitate la orice car- 
diac. Aceste caractere sînt: simetria si sincronismul pulsului la diferite 
artere, mărimea, plenitudinea lui (sau „presiunea pulsului“), frecvența 
pulsului (normal 70—80/min. după vîrstă), ritmul pulsului (regulat, 
neregulat sau aritmic) etc. 


2. TENSIUNEA ARTERIALĂ (TA) este un parametru foarte 
valoros în diagnosticul cardiologic, căci permite aprecierea stării functio- 
nale a inimii si adoptarea de măsuri de corectare la nevoie. Determi- 
narea TA se poate face direct (intravascular, experimental) sau indirect 
prin comprimarea arterei cu o mangetá cu aer conectată la un mano- 
metru care arată presiunea arterială la care apar primele zgomote în 
stetoscop, pentru TA sistolică sau maximă şi momentul dispariției lor, 
pentru TA diastolică sau minimă (Mn). 

Indiferent de tehnica folosită în determinarea TA (metoda palpa- 
torie Riva-Roci, cu aparat cu Hg, mai puțin folosită actualmente, me- 
toda ascultatorie Vaquez-Laubry cu manometru cu aer sau Korotkow 
cu manometru cu Hg, ori metoda escilometricá, cu oscilometrul Pachon, 
azi mai puțin folosită) trebuie luați în considerație în examinare unii 
parametri importanți ai TA ca: 

a) Presiunea sistolică (PS) sau maximă (Mx), este valoarea cea 
mai ridicată constatată în cursul unui ciclu cardiac. Valoarea sa nor- 
mală este egală cu 100 + vîrsta, în ani, dar după OMS limita supe- 
rioară a Ps este de 160 mmHg la indivizii depăşind 60 de ani; 

b) Presiunea diastolică (Pd) sau minimă (Mn) este valoarea cea 
mai joasă, înregistrată la dispariția zgomotelor în stetoscop (după alții 
la scăderea lor bruscă, virarea lor). Valoarea sa normală este egală cu 
Mx/2 + 10 pînă la 20 mmHg. Se admite ca limită superioară normală 
a Mn 90 mmHg la femei si 95 mmHg la bărbați, sau 100 mmHg după 
60 ani, indiferent de sex; 

c) Presiunea medie (Pm) sau presiunea efectivă, corespunde pre- 
siunii cu care ar curge sîngele în artere, dacă circulaţia ar avea un regim 
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constant si nu pulsatil. Ea nu este o medie aritmetică între Mx şi Mn 
. . . v A . v 3 
ci este mai mică decit media. Valoarea sa se calculează după formula : 


AM yn: de ex. : 130 —70 


+ 70 = 90 mmHg 


După Gobbato presiunea medie se calculează folosind formula : 
Pm = Mn + 0,42, (Mx — Mn). Această formulă duce la valori ale 
Pm mai mari decit cele obținute cu ajutorul formulei anterioare ; 


Presiunea arterială medie, PAM, se calculează, după P. Morand și 
colab. 1980, după formula: 


PAM = PD + PS-PD] , ín care PS = pres. sistolicá 


aaHG 3 PD = pres. diastolică 


d) Presiunea diferenfială (PD) rezultind din Mx — Mn, denumită 
şi „presiunea pulsului“, are o valoare semeiologică limitată, la fel ca si, 
variațiile ei (creșterea PD realizind o formulă tensională divergentă 
iar scăderea ei o formulă tensională convergentă). La normali valoarea 


TABEL 4 
Limitele normale ale tensiunii arteriale (mmHg) în raport cu virsta şi sexul 


a A 


Virsta , MA 
(ani) , | 
Bărbaţi Femei Bărbaţi Femei 
zzz 
16 105— 135 100— 130 60— 86 60— 85 
17 105— 135 100— 130 60— 86 60— 85 
18 105— 135 100— 130 60— 86 60— 85 
19 105— 140 100— 130 60— 88 60— 85 
20— 24 105— 140 102— 130 62— 82 60— 85 
25— 29 108— 140 102— 130 65— 90 65— 86 
30— 34 110— 145 102— 135 68— 92 65— 88 
35— 39 110— 145 105— 140 68— 92 65— 90 
40— 44 110— 150 105— 150 70— 94 65— 92 
45— 49 110— 155 105— 155 70— 96 65— 96 
50— 54 115— 160 110— 165 70— 98 70— 100 
55— 59 115— 160 110— 170 70— 98 70— 100 
60— 64 115— 170 115— 175 70— 100 70— 100 


Tensiune sistolică 


Tensiune diastolică 


AN RI 
(după Master şi colab. cit. Min. Săn., 1975) 
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Valorile medii ale TA la copii, (mmHg) 


Virsta | TA sistolică TA diasto lică 
AAA AAA oros, 
1—3 ani 85125 mm 60+10 mm 
4—7 ani 1004-25 mm 55+ 8 mm 
8—11 any 100415 mm 58 +10 mm 
| 12— 13 ani 1154-20 mm 60310 mm 


(dupá Nadas $i col., cit. Min. Sán., 1975) 


PD este de 50 —70 mmHg. Creste în caz de febră, la efort, in insuficiența 
aorticá si la temperaturi atmosferice crescute. 


Tensiunea arterială trebuie determinată in clinostatism gi în orto- 
statism, la ambele braţe sau/şi la alte segmente circulatorii, în repaus 
şi după efort. Se admit diferente între TA în clino şi cea în orto de 20 mm 
precum și între cele 2 brațe de 10—20 mmHg. 


Valorile normale ale TA variază cu vîrsta și sexul (tabel 4). 
Erori ce trebuie evitate în aprecierea valorilor TA : 


— aprecierea TA după o primă gl unică măsurare, ce nu redă valoarea reală (adesea 
instabilă, intervenind și emotivitatea bolnavului etc.) ; 

— aprecierea presiunii diastolice la dispariţia zgomotelor și nu la scăderea lor 
bruscă, la virajul lor (eroarea este de cca 10%); 

— folosirea de manșete cu lățimea sub 13 cm cit este normal și aplicarea stetoscopu- 
lui chiar sub manșctă; 

— neacordarea importanței presiunii minime ci numai celei maxime; de acee 
bolnavii nici nu rețin valorile presiunii minime ; 

— aprecierea limitelor superioare normale prin adoptarea unor valori standard, 
fără a se ţine seama de sex, virstă sau de paniculul adipos ; | : 

— măsurarea prea frecventă a TA, ducind la o adevărată „nevroză de aparat 
de tensiune“ etc. 


3. PROBE CLINICE DE EFORT 


În diverse cardiopatii rezerva cardiacă scade progresiv, fapt evi- 
dentiat întîi la solicitările cordului prin eforturi fizice apoi chiar ŞI 10 
repaus. De aceea, explorarea cardiacă trebuie efectuată atit in repaus 
cit si la efort, înregistrările fácindu-se dimineaţa, pe nemincate sau la 
3—4 ore după mese, în condiţii de odihnă fizică, linişte psihică și fizio- 
logică. Efortul trebuie dozat în funcţie de felul activităţii fizice cu care 
bolnavul era deja obişnuit, în funcţie de profesie, virstă, sex, greutate, 
stare generală a organismului. Obisnuit, efortul se evaluează ca lucru 
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mecanic desfășurat de individ în unitatea de timp, după formula ur- 
mátoare : 


în care: E = efortul impus; 
E me Mx D M = masa (greutatea); 
T ’ D = distanța; 


T = timpul, durata. 


Au fost imaginate variate teste de efort, unele părăsite astăzi şi 
înlocuite cu teste mai obiective, de efort dozat. Tehnicile de efort pro- 
duc modificări ale pulsului, tensiunii arteriale sau ale ecg care pot fi 
înregistrate, servind precizării diagnosticului. 

Printre testele de efort folosite în clinică sînt : 

a) Teste simple constind din executarea unui număr de genuflexii 
(20 de genuflexii în 40”, proba Martinet), alergări cu viteza de 2 pași 
pe secundă timp de 30”, (proba Lian), urcarea unei scări (25 de trepte 
în 40 —70 sec., proba Schelong II) sau pînă la obosire si dispnee (metoda 
Wood), sînt teste ce pot deveni riscante deoarece efortul nu poate fi 
dozat în mod corect. Aceste teste sînt în mare parte părăsite azi. 

b) Testele de efort dozat sînt aplicate în mod curent în clinică: 

— Bicicleta ergometrică (ergociclul) permite dozarea exactă a efor- 
tului în wati/sec., cu înregistrarea ecg la 2, 4, 6 şi 8 minute după efort; 
efortul ușor este cel depus la 30W, efortul mediu la 60 —90 W, efortul 
intens la 120 —150 W iar efortul maximal la peste 150 W. 

— Covorul rulant de asemenea permite dozarea efortului depus: 

— Proba Master sau testul celor 2 trepte („two steep test“) este 
proba cea mai utilizată în ultimii ani ca probă de efort dozat, conform 
unui tabel ce tine seama de virsta, sexul si greutatea pacientului, (ta- 
bel 5). Pacientul este pus'să urce şi să coboare o scáritá cu 2 trepte ce 
au înălțimea de 22 cm de un număr de ori, după tabel, în curs de 1'30” 
n cadrul testului Master simplu, sau de 3' în cazul testului Master dublu 
armărind modificările ecg ce pot apărea la 2—8 min. La coronarieni 
apar modificări ale segmentului S—T de tip ischemic (test Master po- 
zitiv). Cînd aceste modificări nu apar se poate mări efortul cu 25% 
(test Master majorat) și dacă ele tot nu se produc (test Master negativ) 
se poate apela la ergociclu, cu un wattaj sporit. 

Se admite că efortul depus la mersul pe un teren plat este egal cu 
25 Waţi, efortul depus la un test Master dublu realizează 125 wati (după 
Rosskam, cit. de Kiichmeister). Sportivii antrenați realizează la un efort 
maxim cea 400 waţi. Se estimează că 10 wati corespund unui consum 
de 0,138 kcal/min, deci un test Master dublu ar impune un consum de 
1,725 kcal/min. 

Toate probele de efort de mai sus realizează însă un efort subma- 
ximal şi au neajunsul că antrenează activitatea şi a altor grupe de mușchi 
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e a aa 
TABEL 5 


Testul celor două trepte al Jui Master („two stcep test“) 
PR ed 


Virsta 
Giontătea, SET IN: MES EE eee E 
kg 5-9| 10-14 16—19 20—24 25—29 30—34 35—39 40—44 
18—22 | 35 | 36 (33) (33) 
23—26 | 33 | 35 (33) | 32 (32) 
27—31 | 31 | 33 (32)| 31 (30) 
32—35 | 28 | 30 (32) | 30 (29) 
36-40 | 26 | 30 (28)| 29 (28)| 29 (28)| 29 (28)| 28 (27) | 27 (26) | 27 (24) 
41—44 | 24 | 29 (27)| 28 (26) | 28 (27) | 28 (26)| 27 (25) | 27 (24) | 26 (23) 
45-49 | 22 | 27 (25) | 27 (25) | 28 (26) | 28 (26)| 27 (25) | 26 (24) | 25 (23) 
50—53 | 20 | 26 (23)| 26 (23) | 27 (25) | 27 (25)| 26 (24) | 25 (23) | 25 (22) 
54— 58 | 18 | 24 (22)| 25 (22) | 26 (24) | 27 (24) | 26 (23) | 25 (22) | 24 (21) 
59— 63 | 16 | 23 (20) | 24 (20) | 25 (23)| 26 (23)| 25 (22) | 24 (21) | 23 (20) 
64— 67 21 (18)| 23 (19) | 24 (22) | 25 (22)| 24 (21) | 24 (20) | 23 (19) 
68— 72 20 (17) | 22 (17) | 24 (21) | 25 (20) | 24 (20) | 23 (19) | 22 (19) 
73— 76 18 (15) | 21 (16) | 23 (20) | 24 (19)| 23 (19) | 22 (18) | 22 (18) 
77— 81 (13) | 20 (14) | 22 (19)| 23 (18)| 23 (18) | 22 (17) | 21 (17) 
82— 85 19 (13) | 21 (18) | 23 (17)| 22 (17) | 21 (17) | 20 (16) 
86— 90 18 (12)| 20 (17)| 22 (16)| 21 (16) | 21 (16) | 20 (15) 
91— 94 19 (16) | 21 (15)| 21 (15) | 20 (15) | 19 (14) 
95— 99 18 (15)| 21 (14)| 20 (14) | 19 (14) | 18 (13) 
100— 104 17 (14) | 20 (13)| 20 (13) | 19 (13) | 18 (13) 
Virsta 
AE W 45—49 | 50—54 | 55— 59 | 60—64 | 65—69 | 70—74 | 75—79 
36— 40 26 (23) | 25 (22) | 25 (21) | 24 (21) | 23 (20) | 23 (19) | 22 (18) 
41— 44 25 (22) | 25 (22) | 24 (21)| 23 (20)| 22 (19) | 22 (19) | 21 (18) 
45— 49 25 (22) | 24 (21) | 23 (20) | 22 (19)| 22 (18) | 21 (18) | 20 (17) 
50— 53 24 (21) | 23 (20) | 23 (19) | 22 (18)| 21 (18) | 21 (17) | 20 (16) 
54— 58 23 (20) | 23 (19) | 22 (19) | 21 (18)| 20 (17) | 20 (16) | 19 (15) 
59— 63 23 (19) | 22 (19)! 21 (18)| 20 (17)| 20 (16) | 19 (15) | 18 (15) 
64— 67 22 (19) | 21 (18) | 20 (17)| 20 (16)| 19 (16) | 18 (15) | 18 (14) 
68— 72 21 (18) | 20 (17) | 20 (16) | 19 (16) | 18 (15) | 18 (14) | 17 (13) 
73— 76 21 (17) | 20 (16) | 19 (16)| 18 (15)| 18 (14) | 17 (13) | 17 (12) 
77— 81 20 (16) | 19 (16) | 18 (15) | 18 (14) | 17 (13) | 17 (13) | 16 (12) 
82— 85 19 (16)| 19 (15) | 18 (14) | 17 (14) | 16 (13) | 16 (12) | 15 (11) 
86— 90 19 (15) | 18 (14) | 17 (13)| 16 (13)| 15 (12) | 15 (12) | 14 (11) 
91— 94 18 (14)| 17 (13)| 16 (13)| 16 (12)| 15 (11) | 14 (11) | 14 (10) 
95— 99 17 (13) | 17 (13)| 16 (12)| 15 (11)| 14 (11) | 14 (11) | 13 (10) 
100— 104 17 (12)| 16 (12)| 15 (11)| 14 (11)| 13 (10) | 13 (10) | 12 (9) 


Cifrele din paranteze reprezintă valorile la persoane de sex feminin. 


Numărul urcărilor celor două trepte in 90” se află la intersecția cifrei greutății cu cea 
a vîrstei. Exemplu : O persoană de sex masculin de 70 kg şi 55 ani = 20 urcări pe scară 
(pentru sexul feminin 17 urcári). Ritmul pașilor se poate regla cu ajutorul unui metro nom. 
(dupá Master, Triangle, 1 (1952) pag. 11). 
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nu numai j:ima. Pentru a solicita exclusiv munca inimii se recurge la 
o probă de efort maximal ce poate fi realizat numai prin electrostimularea 
atrială dreaptă („pacing-ul“ atrial) în care efortul maximal se realizează 
de o stimulare a inimii cu o frecvenţă înaltă, de 220 — virsta în ani/ 
minut. Modificările ecg apar cu o mare probabilitate (90%) dacă paci- 
entul este purtător al unei cardiopatii ischemice. Efortul maximal însă 
poate fi uneori riscant, fiind capabil să declanșeze crize de angor sau 
chiar sá precipite un infarct miocardic. Mai trebuie subliniat că testele 
de efort nu se pot efectua fără riscuri la virstnici, în stări febrile, în boli 
infecțioase, la hipertiroidieni sau după medicatii ce pot modifica rezul- 
tatele lor (digitalicele, catecholaminele, betablocantele, diureticele etc.) 
şi că, de asemenea, ele nu sînt necesare la coronarienii cunoscuţi sau la 
cei care au avut un infarct miocardic. 

Utilitatea testelor de efort sporeşte dacă ele sînt repetate după un 
interval de timp sau dacă se practică concomitent şi unele teste farmaco- 
dinamice (cu vasodilatatoare, tonicardiace, propanolol etc.).. 


4. ALTE PROBE CLINICE folosite în diverse afecţiuni cardio- 
vasculare, ca hipertensiunea arterială, afecţiuni vasculare periferice, 
boli coronariene etc. sint testul presor la rece, testul apneei voluntare, 
proba presoare Biirger precum și testele farmacodinamice. 


a) TESTUL PRESOR LA RECE, „COLD-PRESSURE TEST“, 
imaginat de Hines şi Brown, constă în măsurarea TA înainte şi după 
introducerea miinii în apă cu gheață timp de 1 min. La normoreac- 
tivi TA creşte cu 10 —20 mmHg atît pentru Mx cit şi pentru Mn. O 
creştere a Mn sub 10 mm caracterizează pe indivizii hiporectivi, iar 
o creștere peste 20 mm pe bhiperreactivi, eventualii viitori hiper- 
tensivi ; ji 

b) TESTUL APNEEI VOLUNTARE : permite o apreciere a 
funcţiei cardiopulmonare. Individul sănătos poate realiza o apnee de 
25 —30” după un inspir maxim sau 20” după un expir. Deficitul de O, 
produs se compensează imediat prin inspiruri ample (care lipsesc sau 
sint mai puţin ample la simulanti). Valori patologice ale apneei volun- 
tare apar în caz de reducere a debitului cardiac si în tulburările respi- 
ratorii cu diferite grade de severitate; 


c) PROBA PRESOARE BURGER foloseşte ca factor de încărcare 
manevra Valsalva, constind dintr-un expir forţat, lung şi intens, cu 
durata de 20 sec sau un expir împotriva unei rezistenţe (contra unui 
manometru cu Hg la o presiune de 40 —60 mm). La normali, TA crește 
evident după probă, revenind în aproximativ 40”, iar la antrenați creş- 
terea este mult mai mare. În condiţii patologice TA scade în cursul 
man evrei Valsalva, uneori pînă la colaps, iar revenirea la valorile ini- 


Scanned with OKEN Scanner 


58 EXPLORĂRI PARACLINICE IN PRACTICA MEDICALĂ 


tiale se face foarte lent. Efectul se explică prin scăderea forţei de contrac- 
tie a inimii solicitată de efortul impus de manevra Valsalv 
exagerată a TA după manevra Valsalva, cu peste 30 mm 
o reglare labilă a presiunii sanguine (Kiichmeister H.). 

Proba Biirger este valoroasă deoarece ea foloseşte o încărcare foarte 
fiziologică întrucit manevra Valsalva este deosebit de frecvent efectu ată 
de orice individ care depune un efort fizic. 


a. O creştere 
Hg, presupune 


d) TES TE FARMACODINAMICE sînt asociate adesea altor ex- 
plorări cardiovasculare pentru elucidarea diagnosticului. S-au imaginat 
foarte multe probe farmacodinamice, în diverse afecțiuni. Dintre ele 
cităm : 

— Proba cu histamină se practică în feocromocitom astfel: se 
administrează i.v. 0,01 —0,025 mg histamină, care la normali este slab 
hipotensoare, pe cînd în feocromocitom, stimulind eliberarea de catechola- 
mine, duce la o creştere puternică a TA (cu 70—100 mm), fiind uneori 
riscantă si necesitind administrarea de regitină ; 

— Tesutul cu regitiná (fentolaminá) adrenolitic ce duce la scăderea 
rapidă a TA, se practică tot în feocromocitom în crizele hipertensive. 
Se administrează lent i.v. sau în perfuzie cu glucoză 5% cantitatea de 
10—15 mg regitină, controlind la fiecare minut valoarea TA ; 

— Proba cu atropiná se practică în aritmii, blocuri a-v simple sau 
blocuri sino-atriale vagale. Se administrează i.v. rapid 0,1—1 mg de 
atropină, în timp ce se înregistrează ecg la fiecare minut. Aritmiile vagale, 
extrasistolele pot dispărea, blocurile vagale se ameliorează sau dispar 
temporar apoi se reinstalează ; | o 

— Proba cu nitrit de amil sub formá de inhalare (o fiolá de 0,15 g), 
se foloseşte în coronaropatii, suprimind durerea anginoasá cu ameliorare 
ecg şi în diagnosticul sulfurilor sistolice de regurgitatie pe care le ate- 
nuează ; a Gr, 
— Testul cu propranolol, i.v., 5 —8 mg este utilizat în diagnosticul 
coronaropatiilor ischemice, ducínd la ameliorarea modificărilor ST—T 
si la dispariţia durerilor anginoase. Testul nu se practică la astmatici, 
la care poate declanșa un acces dispneic; l 

— Proba hiperkaliemiei provocate se aplică în caz de tulburări ky 
repolarizării suspect coronariene. Se administrează per os (mt A T 
si se înscrie ecg la 90 si 120 minute. Dacă aspectul segmentului ST — 
nu se modifică, se poate admite existența unei coronaropatii ; ; 

— Proba cu teofilină a fost propusă de Hauch pentru aprecierea 


te x ta? i nsi- 
capacitátii de acomodare a circulatiei pulmonare. În caz de hiperte | 


une arterială pulmonară în stadiul funcţional, presiunea AP a ar 
teofiliná introdusă la nivelul micii circulații prin cateterism drept. 
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Proba este utilă pentru stabilirea indicatiei de comisurotomie în 
stenoza mitrală strinsă, dar are inconvenientul că necesită cateterismul 
inimii drepte pentru introducerea substantei; 

— Testul cu angiolensină Kaplan-Silah se efectuează în hiperten- 
siunea arterială suspect renovasculará. Administrind în perfuzie venoasă 
3—6 ng/kg corp/minut angiotensină-amină se produce la normotensivi 
un răspuns presor constind din creșterea TA diastolice cu peste 20 mmHg, 
În hipertensiunea de origine renală nu se obţine o creștere a presiunii 
diastolice sau creşterea ce se produce este mult mai redusă. 


B. PROBELE HEMODINAMICE 


Explorárile hemodinamice sînt folosite pentru aprecierea unor ele- 
mente de bază ale circulaţiei ca : presiunea arterială, presiunea venoasá, 
debitul cardiac, masa sanguiná circulantá, timpul de circulatie, rezis- 
tenta periferică, rezistența vasculară totală etc. Aceste explorări oferă 
o serie de date obiective valoroase asupra unor parametri în care factorii 
extravasculari, extracirculatori intervin mai puţin. Ele au însă dezavan- 
tajul că necesită aparatură şi tehnici uneori complicate ceea ce face 
ca ele să fie practicate numai în laboratoare de specialitate sau în clinici 
de profil cardiovascular. | E 

a) VOLUMUL SANGUIN CIRCULANT este volumul de sînge 
aflat în patul vascular, volemia. Masa sanguină variază fiziologic (creşte 
la efort, sarcină, altitudine, căldură, abuz de sare și scade la frig, sudatie, 
după diuretice, regim hiposodat) ori în condiţii patologice (creşte în 
insuficiența cardiacă, poliglobulie, hipercorticism, hipertiroidii şi scade 
după hemoragii, depletii hidro-saline exagerate etc.). i 

Determinarea volumului circulant se poate face fie prin metode 
directe (nu la om, ci în condiții experimentale), fie prin metode indirecte 
în condiții clinice, prin măsurarea volumului globular total şi a volu- 
mului plasmatic, 

VOLUMUL GLOBULAR se determină cu ajutorul unor globule 
marcate cu Cr%, P?? sau K4, másurind radioactivitatea unei prize san- 
guine după 10 min de la injectarea izotopului, cu ajutorul unui contor, 


după formula : Vol. gl, total = radioáctivit. inj. dati x vol injectat. 

| k radioactivit. singe 

VOLUMUL PLASMA TIC se determină cu proteine umane mar- 
cate cu 1% după aceeaşi formulă ca mai sus, sau cu coloranţi (roşu de 
Congo, roşu vital, albastru Evans albastru tripan etc.), metode mai 


simple și mai utilizabile, ce folosesc formula de mai sus adaptată, astiel : 
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C, in care: (4 = concentrația coloratului ini 
ya A Jectat 
Vol. pl. = E XV, Ca = conc. colorant în singe la 10 min 


2 Vi vol. colorant injectat. 

Concentrația colorantului se determină colorimetric. Cel mai utili- 
zat colorant este albastrul Evans. 

VOLUMUL SANGUIN TOTAL se poate calcula raportind vo- 
lumul globular ori volumul plasmatic la hematocrit. Metodele folosite 
permit obţinerea următoarelor rezultate : 

Volemia este de 5 335 ml la bărbaţi si de 3 800 ml la femei, în medie. 

Volumul plasmatic : 2948 ml la bărbaţi si 2 284 ml la femei. Volu 
mul eritrocitar total reprezintă diferenţa dintre volemie și volumul pla: 
matic. La normali, volemia reprezintă 1/13 din greutatea corporal: 
respectiv 66 —76 ml sînge/kg corp, cu unele diferente sexuale : 69 ml/kg 
la bărbaţi și 65 ml sînge/kg corp la femei. Din această cantitate volumul 
globular reprezintă 23 —30 ml/kg corp sau, după alţii, 30 ml/kg corp la 
bărbaţi şi 25 ml/kg corp la femei, iar volumul plasmatic reprezintă 43 — 
46 ml/kg corp sau 39 ml/kg corp la bărbaţi și 41 ml/kg corp la femei. 


b) DEBITUL CARDIAC, DC sau notația convenţională Q 

Numit și minut-volumul cardiac, DC reprezintă cantitatea de singe 
expulzată de fiecare ventricol într-un minut. Pentru determinarea lui 
se pot folosi numeroase metode dintre care vom expune : 

1. Metoda Fick de determinare a DC foloseşte principiul lui Fick, 
după care cantitatea de O, prelevată alveolar într-un minut este vehi- 
culată de volumul de singe ce traversează pláminii în acest interval, 
volum egal cu debitul cardiac. Cunoscînd diferenţa arterio-venoasá a 
concentraţiei O,, putem deduce volumul de O, prelevat dintr-un litru 
de sînge, apoi determinind cantitatea de O, consumată pe minut putem 
calcula debitul cardiac. În locul lui O, se poate folosi și VCO, si diferența 
veno-arterială a CO,. Se poate utiliza una din formulele : 


cons. O,/min (ml) X 100 


DC = — m = 35 —5,6 l/min 
diferenţa art. — ven, O, (vol %) (după J. Cournand) 
sau : Dc — CO expirat (ml/min) x 100 _ ¿5 55 1/minS 


CO, ven — CO, art (vol %) 


Metoda Fick directú este o metodă singerindá, folosind puneţi a arte- 
rială şi cateterismul inimii drepte, pentru concentrația gazelor în singele 
venos amestecat (sîngele din ventricolul drept sau mai bine din artera 
pulmonară) dificultăţi tehnice care fac ca metoda să nu fie de rutină. 

Metoda Fick indirectă este nesingerindá ea folosind pentru CO , arte? 
rial valoarea CO, alveolar (metoda Haldane-Priestley) iar pentr u e 
venos metoda Plesch de reinspirare a aerului („rebreathing“) pin á cin 
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concentratia CO, devine constantá, egalind deci pe cea a CO, venos 
Diferenţa arterio-venoasá a O, este de 40 —45 ml/l. singe (Cournand J y: 
Valorile obținute cu metoda Fick indirectă sînt ceva mai mici decât 
cele furnizate de metoda directă, cum reiese din tabelul alăturat: 


| Metoda directă Metoda indirectă 
DC: 5,5 — 5,6 1./min 4,10—6,38 1./min mb cardiac 
IC: 3,1—3,8 1./mp/min 2,30—3,78 1./mp/min Dea da 
DS: 80—90 ml/sistolă 60—80 ml/sistolă = debit sistolic 


Metoda Fick cu gaze străine foloseşte principiul lui Bornstein după 
care cunoscînd coeficientul de solubilitate al unui gaz în singe si 
volumul de gaz absorbit de plámini pe minut, se poate calcula volumul! 
de sînge ce a traversat pláminii într-un minut, cu ajutorul unei reguli 
de trei simplă. S-au folosit ca gaze străine azotul, protoxidul de azot, 
iodura de etil, acetilena etc. Printre metodele cu gaze străine cele mai 
folosite au fost: Metoda cu iodură de etil (C¿H11), Henderson-Haggard, 
CH; I inspirat — C,H,I expirat 


2C,Hs1 alveolar x T 

halárii și metoda cu acetilenă Grollman care foloseşte reinspirarea aceti- 
lenei pînă la omogenizarea amestecului în sistemul sac—plámin, iar 
după un timp „tł“ se prelevează a doua probă de gaz. Diferențele de 
concentrație ale gazului în cele 2 probe permit calcularea DC după me- 
toda Fick. Valorile furnizate de metodele cu gaze străine sînt: DC de 
3,84 —4,90 l/min, IC de 2,27 —2,47 1./mp/min, DS de 60 ml, iar diferența 
art-ven a O, de 55—60 ml/l. În prezent metodele cu gaze străine sînt 
tot mai puțin folosite. 

2. Metode bazate pe dilutia substanțelor colorante sau radioactive 
sint metode nesingerinde ce furnizează date concordante cu acelea obți- 
nute cu metoda Fick directă. Metoda dilufiei substanțelor colorante, ini- 
tiatá de Stewart și Hamilton, are avantajul că nu necesită cateterism 
cardiac nici starea de echilibru respirator-circulator (steady state) ȘI 
totodată este exactă, Ea folosește roşu Hamilton sau albastrul Evans 
în injecții i.v. și recoltarea mai multor prize de sînge arterial pentru 
calcularea concentratiilor colorantului (colorimetric), după formula : 


după formula: , în care T=durata in- 


6 in care: I = conc. colorant injectatá 
DC = Sites , C = conc. medie pe ciclul cardiac 
1/min C&T T = durata ciclului cardiac 


. . . .. 32 5. 

Meloda cu radioizolopi foloseşte hematii marcate cu P iuli cai 

ori injectarea de radio-iod-serum-albumină umană (RISA) page edi 
1132 sau alţi izotopi gama-emiţători. Metoda, de asemenea nesing , 
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necesită însă contor de scintilaţii pentru determinarea radioactivităţii 
eşantioanelor recoltate la intervale scurte de timp. Concentratiile Obti- 
nute permit calcularea DC după formula Nylin-Celander, 


Metoda cu modificatori ai conductibilitáfii electrice a plasmei foloseşte 
injectarea rapidă i.v. de soluţii saline. Variatiile conductibilităţii electrice 
a sîngelui sînt înregistrate de un oscilograf catodic, stabilind o curbă 
a dilutiilor substanţei saline cu ajutorul căreia se poate calcula DC după 
formula de mai sus, 


Rezultatele furnizate de metodele de dilutie variază cu + 25% faţă 
de cele obținute cu metoda Fick directă; DC de 3—7 1./min, IC de 3 + 
+ 0,8 1./mp/min, DS de 50 —120 ml. 


| 3. Metodele fizicale de determinare a DC folosesc măsurători radio- 
logice, balistocardiografice sau sfigmografice ale debitului cardiac. 


Metoda radiologică Meck şi Eyster şi metoda radiokimografică John- 
son si Keys stabilesc, planimetric, volumul inimii în sistolă şi în diastolá 
din diferenţa lor rezultind debitul sistolic care înmulţit cu frecvența 
inimii/minut dă mărimea DC. Pentru mai multă precizie radiografiile 
se execută sincron cu ecg, luîndu-se ca repere începutulundei R pentru 
volumul sistolic şi sfîrşitul undei T pentru cel diastolic. Diferenţa, plani- 
metrată, dă cu. ajutorul formulei Bardeen volumele cardiace respective. 
Există însă factori de eroare care fac ca în 12% din cazuri datele sá 
difere cu > 25%, faţă de cele obţinute cu metoda Fick directă. Rezulta- 
tele sînt si mai puţin precise în caz de leziuni valvulare sau cînd contu- 
rul inimii este anormal (boli congenitale diskinesis ventricular etc.). 

Metoda balistocardiograficá executată cu aparatul Starr permite 
calcularea DC folosind înălţimea undelor I, J sau K. considerate drept 
consecinţe ale reculului balistic al corpului în cursul ejectiel VS. deci 
funcţii ale mărimii acestei ejectii. Se folosesc formulele Starr I şi Starr 
II sau alte formule : Tanner sau Molomut sau Nickerson etc. Redăm 


doar formula Starr I: VS=K V(31 + 2Y)AC 3/2 în care: 


K=constantă (7); A=secţ. aortei, în c.mp; C=durata ciclului cardiac în sec. ; 
I şi Y amplitud. max, a undelor respective, in mm; VS=volumul sistolic. 


Desi are avantajul cá este nesingerindá metoda balistocardiogratică 
nu a intrat în uzul clinic curent deoarece dă rezultate cu 18.5% mal 
reduse ca acelea obţinute cu metoda Fick directă, iar pe de altă parte 
nu poate fi aplicată atunci cînd pulsul depăşeşte 100/min, şi traseu 
bcg are adesea curbe foarte alterate. neinterpretabile. 

Metodele sfigmografice de determinare a DC sînt metode ce kalgan 
înregistrarea sincronă a ecg, fono-, sfigmogramel carotidiene si femurale, 
concomitent cu luarea TA si măsurarea distantei între punctele de în- 
registrare a sfigmogramelor. 
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Initiatá de Franck şi pusă apoi la punct de Wezler si Ra : 
de Brómser si Ranke, metoda sfigmograficá permite a pta 
formule matematice, folosind principiul ,camerei de compresie“ ( Wind, 
kessel Wirkung“) al lui Franck, referitor la legile de circulatie a arani 
sanguin în artere. Metodă policar- ; 
diografică (fig. 13), ea permite calcu- 
larea DC cu ajutorul unor para- 


metri ca: i ¿la 
Q, suprafaţa secţiunii aortei, în cmp h- Za | NKA 


a 
N 


(după tabel 6, după Suter); 
Ap, presiunea diferențială (dyne, 


i 
1 
1 
calculate din mmHg X 1332); H CAA 
Z, o constantă, factor de corecție $ JN 
(=0,5 sau mai corect 0,3 — 0,7); mmAg | À A 
T, durata ciclului cardiac (media 7] ! | i e 
duratei R—R); A Y i | 
E Pto! 
TABEL 6 si eE: N 
Suprafata secţiunii aortei Q” (Querschnitt) ai i | i 
4 
2) === 45 
Virsta val Q Vilsta Val. Q j 
(ani) (cmp) (ani) (cmp) 
da, | Ag 
l | - 
; . i 
18 3,0 50 | 4,75 Is! 
20 3,1 52 4,8 - PI VA ra 
22 3,2 54 4,9 pl: 
24 3,25 56 5,1 i d td 
26 . 3'3 58 5,2 sia Dra HA i A 
4 E 
30 20 62 54 PY diastola e 
32 3,7 64 5,5 ne dE Had 
34 3,8 66 5,7 ce e E sime 
36 3,9 68 5,9 În fig. 13 traseele sînt înscrise în or- 
38 . 41 , 70 6,0 dinea : 
40 4,2 72 6,1 ECG, electrocardiograma 
42 , 4,3 74 6,25 FCG, fonocardiograma 
44 4,4 76 6,4 CAR, carotidograma 
46 4,5 78 6,55 Ao, pres. aorticá 
48 4,7 80 6,7 VS, pres. ventric. stg. 
As, pres. atriul stg. 
ACG, apexcardiograma | o 
(după SUTER) Fig. 13. Inregistrare policardiograficá 


S durata sistolei (intervalul Q—sg. II); 
D. durata diastolei (egală cu T minus S); 
sistola mecanică (timpul de ejecție pe sfigmogr. car 
densitatea singelui (egală cu 1,06) ; i f 
A viteza undei pulsatile (cm/sec) de la carotidá la femuralá ; 


otidiană) ; 


po A 
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Tfem,”durata oscilafici de bază la femurală (in sec.); 
U frecvenţa cardiacă pe minut (U = T/60); 
AT diferenţa de timp între unda carotidianá şi cea femuralá (in sec). 


Folosind unii dintre acești parametri DC se poate calcula după 

formula WEZLER și BOGER după care: 
DC AP 0.1 36 l/min, 
2p . aA 

iar DS este de 40 —70 ml (Wezler, 1949). Ulterior s-a preconizat folosi- 
rea formulei BRÓMSER-RANKE după care 

pc—AP : Quai, 1.5 

p.aA.D 

Ambele formule dau rezultate ce prezintă o concordanţă satisfăcătoare 
cu cele obţinute prin metoda Fick directă, avînd însă avantajul că sint 
nesingerinde, 

ALȚI PARAMETRI HEMODINAMICI determinaţi sfigmogra- 
fic sînt rezistenţa elastică, rezistența periferică, factorul de amortizare 
ca si durata fazelor sistolei ventriculare (fig. 14). 

Rezistenţa elastică, E”, se exprimă în dyne/sec/cm”* şi se calculează 
p.aA 


xU. 


după formula: E' = = 700 dyne/sec/em”s. În hipertensiunea 
arterială de rezistență elastică (hipertensiunile aterosclerotice) E’ poate 
atinge valori de 1 600 —1 700! dyne/sec/cm”, 

Rezistența periferică, W, exprimată tot în dyne/sec/cm”*, se calcu- 


¿dls „1 332 
lează după formula: W = AE = 600 — 700 dyne/sec/ 


p 
Jem”s, (în care Pm = presiunea minimă). În hipertensiunea de rezis- 
tentá periferică (HTA renoparenchimatoase, HTA esențială) valorile 
W cresc exagerat. 


Factorul de amortizare al celor două rezistențe reprezintă raportul 


ge 


E o . 
dintre ele, respectiv : Fact. amortiz, = T = 1. După predominenta 


uneia sau alteia dintre rezistențe, factorul de amortizare devine supra- 
unitar sau subunitar. 


Travaliul ventricolului stîng TVS poate fi evaluat cu ajutorul for- 
mulej : 

Travaliu VS = DC . Pm . 13,34 = 4,5 —5 kgm/min. în care: 
DC=debit cardiac, PM = presiunea medie 13,34=greut. specifică a Hg x forța gravitației. 

Eficienţa ventricolului sling constă în raportarea travaliului VS 
la frecvenţa inimii. Rezultă travaliul sistolic al VS („LVSW, left ven- 
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tricular stroke work“). Astfel: Eficienţa VS = Pdo = 0,130 kgm/sis- 
tolă, Atit travaliul sistolic al VS cit și travaliul/min al VS vor creşte 
ori de cite ori va spori DC sau Pm, dar chiar în caz de scăderi relative 
ale DC, dacă Pm este mult crescută, travaliul VS va fi mărit. 


LEGENDĂ 
T—Q = diastola electrică 
Q—T=,sistola electrică“ 
Q—inciz.=sistola  electro-meca- 


nică. 
I=faza izovolumetrică (de la 
începutul undei Q la începu- 


tul — piciorul — unei caro- 
tidiene). 

Em=faza izotonicá — timpul de 
ejecție măsurat — (de la pi- 


ciorul undei carotidiene la in- 
cizura Eb i 

I,=faza de mulare (de la Q la 
sgomotul 1) 

L=faza de creştere a presiunii 
(de la zgomotul I la piciorul 
undei: carotidiene). 

pc=timpul pulsului central (în- 
tîrzierea undei  carotidiene), 

“de la sg. II la incizura dicro- 


Fig. 14. Durata fazelor sistolei VS - tino ia goei . 


Durata fazelor sistolei VS poate fi măsurată cu ajutorul metodei 
sfigmografice, înregistrată sincron cu ecg si fonocardiograma, delimi- 
tind timpii sistolici după metoda Blumberger si Holldak, 1941. Nu este 
necesará inscrierea si a pulsului femural. Recent importanţa studierii 
fazelor sistolei VS a fost argumentată în cercetări clinice de o serie de 
autori americani printre care Weissler, 1964, Spodick si Kumar 1967, 
problema semnificației modificărilor fazelor sistolei fiind apoi reluată 
de o serie de cercetători francezi şi români. a 

Elementele studiate sînt: durata fazei izometrice (de preeject1e, 
PEP,,preejection phase“), a fazei izotonice sau de ejectie (de expulzie), 
cum si raportul Ej/J (indicele Q al lui Blumberger). l i 

Durata fazei izomelrice, cuprinsă între începutul undei 3 pe “Ia 
și piciorul undei carotidiene (, Fusspunkt*) este dupá Blumberger, la 


normali, de 0”05 —0”10 sau 011, Ea are două componente distincte : 


* í a sr — 
faza de mulare sau de deformare (, Umformungszeil”), intervalul Q 


i esiunii în VS 
sg. I cu durata de 0'0453-0"013 si faza de creștere a presiunii, 
sau „Druckanstiegszeit“, între sg. J-Fusspunkt, cu durata de 0071 + 


+ 0021. 


202 


5 — Explorári paraclinice în practica medicală 
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În prezent, se acordă o importanță deosebită fazei izometrice sau 
presfigmice în stabilirea momentului apariţiei insuficientei cardiace, care 
duce la alungirea acestei faze. 

Durata fazei de expulzie (ejectie) a VS, sau faza izotonică, este 
marcată numai de unda sfigmicá, de la piciorul undei carotidiene la inci- 
zura dicrotá. Ea are la normali valoarea de 019-—0"31, si variazá în 
funcţie de frecvenţa inimii. Raportarea duratei ejectiei, E, la frecvenţă, 
Fr, respectiv corectarea ei în funcţie de alura inimii, obtinindu-se tim pul 
de ejectie corectat, E,, se face cu ajutorul unor formule printre care 
formula lui Weissler : E, = E + 0,0016. Fr. 

Durata ejectiei reale poate fi comparată cu aceea a duratei teoretice, 
E, ce se calculează cu diverse formule de regresie ca formula lui Gobbatto 
si Meda după care: E, = 42,93 —0,192 Fr. 


Penalti şi Simeoni: E, = 37,8 —0,122 Fr. 
Spodick şi Kumar, 1967: E, = 37,6 —0,122 Fr. 


S-au uicătuit şi diverse curbe de regresie care raportează Ej la E, 
stabilind limitele între care poate varia în mod normal durata ejectiei 
ventriculare. l . 

Raportul Ej|I, sau indicele Q al lui Blumberger, denumit si indicele 
hemodinamic de către Clement și colab., are importanță mare în sem- 
nalarea apariției insuficientei cardiace latente. La normali el este de 
2,5—5 iar scăderea lui sub 2,5 indică o insuficiență dinamică a inimii 
(Blumberger, I. Enescu şi colab.). 

Alţi autori consideră mai util raportul PEP]Ej, inversul indicelui 
O, si ale cărui valori normale sînt între 0,15 —0,50. Creşterea acestui 
raport, înaintea apariţiei semnelor decompensării cardiace poate con- 
stitui semnalul insuficientei latente a inimii. 


4, METODE CLINICE DE DETERMINARE A DC. Aceste me- 
tode au avantajul că sînt simple, total inofensive şi se pot repeta cu 
ușurință în repaus și după efort. Sint folosite formule bazate pe TA 
determinată indirect (metoda Liljiestrand şi Zander) sau direct prin 
punctie arterială (metoda Starr I). Astfel după: 

Metoda Liljiestrand si Zander, DC = PD x 100/Pm x Fr = 4.4 1/ 
min. Autorii calculeazá insá eronat Pm, presiunea medie, dupá ior- 
mula: Pm = Mx + Mn: 2, ceea ce dă rezultate eronate ale DC. Mai 
exactă este Metoda Starr I; DC = 100 + (0,54 PD) —0,57Pd — 0,6. 
virsta (in ani) Această metodă are un coeficient de eroare față de metoda 
ii de numai 6%, Formula Starr 11 este asemănătoare dar dă o eroare 

e 10%. 

Variaţii ale debitului cardiac se produc foarte frecvent si în funcție 

de foarte multe cauze. În funcţie de vîrstă : DV scade cu vîrsta. În func- 
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tie de sex : DC este mai mare la femei ca la bărbaţi și mai mare la copii 
ca la adulţi. Raportat la greutatea corporală DC dă valori de cca 69 
ml/kg/min. 

DC creşte la efort ajungind în muncile grele la 19—37 l/min, cu 
un debit sistolic de 100 —200 ml. În decubit DC este cu 23 —33% mai 
mare ca în ortostatism. Digestia creşte DC cu 30 —40 Y, cu revenire în 
3 ore după masă. Sarcina creşte DC cu 48 —85 9%, iar căldura cu 5 =30 9. 
În somn DC scade, la fel la trecerea in ortostatism, în hipervagotonii 
în tahicardii mari, ca si la atletii antrenați. 

Patologic, DC crește în hipertiroidii cu 50 —100%, în anemii, stări 
febrile, fistule aterio-venoase, anoxemii prelungite, în stări hiperkine- 
tice cu hipertensiune arterială de debit. DC scade patologic în aritmii 
paroxistice, cu pină la 50%, în fibrilatia atrială, proporţional cu alura 
ci si cu deficitul de puls, în blocul a—v de gradul III și în valvulopatiile 
decompensate. DC mai scade în mixoedem, in pericardita exudativá 
ca și în cea constrictivă, în pneumotorax, atelectazii, stări de soc, ma- 
nevra Múller (prin scăderea presiunii negative intratoracice), de ase- 
menea scade în stenoza mitrală, datorită barajului. 

Proba de efort cu determinarea DC poate releva o predecompensare 
neobservată în repaus. În predecompensare DC nu crește la efort cum 
crește la normali, ba chiar poate scădea. Dacă în cursul unor cardiopatii 


DC de efort rămîne la valorile DC de repaus, rezerva cardiacă este e- 
puizată. 


TIMPUL DE CIRCULA ȚIE, TC, este timpul necesar ca sîngele 
să parcurgă distanţa între două puncte ale sistemului circulator, spre 
deosebire de viteza de circulaţie care raportează distanța parcursă la 
unitatea de timp. TC depinde de viteza de circulaţie, de debitul car- 
diac şi de volemie (masa circulantă) după formula: TC = K. masa/DC, 
in care K este o constantă (funcţie a viscozitátii singelui). Deci TC se 
alungeste cînd crește masa si va scădea cînd creşte DC, si invers. În 
insuficiența cardiacă viteza undei sanguine scade, deci TC se va alungi ; 
invers la eforturi sau în digestie. TC este mai scurt la copil ca la adult 
și mai scurt la adult ca la bátrin, -la care viteza undei sanguine se reduce 
treptat, iar TC crește. | 

Principiul determinării TC ; introducind într-un punct al sistemului 
circulator o substanţă trasoare se poate detecta prezenţa ei în alt punct 
al sistemului circulator după un timp de la administrare, timp care 
reprezintă TC dintre cele două puncte, Segmentele circulatorii examinate, 
substanțele administrate, efectele lor şi durata TC respectiv sînt redate 
în tabelul 7. TC este mai puțin folosit în prezent cînd metode mai pre- 


Scanned with OKEN Scanner 


68 EXPLORAREA APARATULUI CARDTO- VASCULAR 


A A E RR. 


TABEL 7 
Metode de determinare a timpului de circulaţie 
A A A re 


Metoda cu: Segment : | Valori : | Tehnica : | Criterii 


p a O 
METODE SUBIECTIVE 


a NN A a nn A PPP o A 


Zahariná br.— 1b. 10”— 16” adm. i.v. apariția gust dulce 
E 008 al EEE a 720: 
Ca gluc. | br.— 1b. 97—16” 5 ml, 20% | senzație de 
căldură a lb. 
Mg sulf br.—1b. 7”— 18” 5 ml, 25% | căldură a 1b. 
Eter br.— pl. 4”— 8” 1 ml, 33% | miros eter in 
aerul expirat 
Nitrit de amil pl.— față 5”— 10” inhalare căldură a feţei 


METODE OBIECTIVE 


Lobelină br.— s.c. | 10"— 13” 3 mg, i.v. apare tuse sau oftat 
Albastru Evans br.— ur. 7%'— 16” 3 mI 19% oximetric 
Histaminá br.— faţă 24” i.v. 0,001 hiperemie a feţei 
mg/kgcorp 
Fluoresceină br.— br. 20*— 25” 3 ml, 20% | fluorescenta papulei 
cu histamin, in RUV 
azot sau heliu pl.— ur. 4 7” inhalare oximetric 
Izotopi br.— br. 15207 | Nai, pè? l scintigrafic 
cd KA, [al 
Respirație în CO, | pl.—c.r. 5—10* 50% CO» accelerarea respiratiei 
Ac. nicotínic br.— față 24” * 25 mg, i.v. | hiperemie și cáld. 
a fetei 


(a Aaa 


LEGENDA: br.—lb., brat—limbá; br.—pl., braf-plámin ; br.— s.c., braj— sinus 
carotidian ; br.—ur., braf— ureche ; pl.—c.r., plámin—centru respirator ; 


cise si mai obiective de evidentiere a insulicienţei cardiace tind să-i 
ia definitiv locul. O situaţie în care TC iși dovedeşte utilitatea particulară 
este aceea în care este necesar a aprecia atingerea predom inenid, slingă 
sau dreaptă, în unele cardiopatii: modificările TC braţ —plămin arată 
suferinţe predominente ale inimii drepte, pe cind modificările IC plămin — 
limbă atestă suferinţa inimii stingi. Timpul plámin —limbá se poate 
deduce dintr-un timp brat—limbá minus un timp braţ —plămin. 
Metodele izotopice de determinare a TC sînt foarte exacte 51 au 
avantajul că permit determinarea TC al oricărui segment circulator 
dar aplicarea lor este încă grevată de dificultăţi tehnice și de dotare . 
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PRESIUNEA VENOASĂ, PV 


PV se măsoară în mod direct, la nivelul diferitelor vene superficiale, 
în care caz ea crește proporțional cu distanţa faţă de inimă. Mai frecvent 
PV se măsoară la plica cotului, cu aparatul Moritz-von Tabora un mano- 
metru cu apă, dar se poate măsura și cu un aparat Claude ce se folosește 
pentru aflarea presiunii lichidului cefalo-rahidian. Metoda Vilaret folo- 
seste pentru determinarea PV un manometru aneroid. 

Măsurarea PV se face în decubit dorsal cu mîna plasată în așa fel 
ca nivelul punctiei venei sá corespundă nivelului atriului drept. Se fac 
măsurători repetate pentru a se obţine o valoare stabilă. 

Valori normale : PV la plica cotului este de 4—14 ml apă la adult. 
Ea scade cu virsta. La femei este mai mică cu 1 ml apă. Se consideră 
crescută o PV care depăşeşte 14 ml apá în decubit sau 56—112 ml apă 
în otostatism, - zi ta | 

Măsurată în mmHg, PV la plica cotului este de 7,4 mmHg la bărbaţi 
şi de 6,9 mmHg la femei. La alte segmente PV este de 8,2 mmHg la 
femuralá, 11 mmHg la safená si 12 mmHg la pedioasá. 

Semnificatie au numai valorile mari ale PV arátind o hipertensiune 
venoasá de cauză cardiacă (stazá) sau extracardiacă: (obstacole pe vene) 
compresiuni mediastinale, pericardite, mase adenopatice, inflamații. 

"PV creşte la eforturi si este variabilă cu mișcările'respiratorii! (scade 
în inspir). Ea creşte de asemenea în şunturi arterio-venoase și scade în 
stările de colaps, şocuri de diferite etiologii. În insuficiența VS ea este 
obișnuit normală. del regii PA AE 

Utilitatea PY se remarcă în diagnosticul hepatomegaliilor de stazá 
față de cele de alte origini şi în prognosticul insuficientei cardiace sub 
tratament; dacă PV scade după tonicardiace prognosticul este bun, 
dacă însă PV nu scade insuficiența a devenit ireductibilá, refractará. 

În insuficienţa cardiacă incipientă sau moderată este mai utilă 
măsurarea PY la efort : la cardiaci după efort PV creşte slab sau deloc 
pe cînd Ja normali ea creşte mult după etort, Utilă este de asemenea 
măsurarea PV în manevra Valsalva : la normali PV crește mult, se du- 

blează chiar, pe cînd în insuficienţa cardiacă sau în emfizemul pulmonar 
ea crește slab sau deloc. Creşterea PV la un efort moderat, standardizat, 
de exemplu prin ridicarea membrelor inferioare la 45 °, metoda Flaum, 
are o mare valoare. indicînd precoce apariţia unei insuficiente; cardiace. 

Tratamentul digitalic poate normaliza valorile PV, ceeaice indică 

dispariţia hipertensiunii venoase, semn al compensării inimii. 
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ELECTROCARDIOGRAFIA 


Examenul electrocardiografic (ecg) este metoda instrumentalá cea 
mai importantă în prezent în cardiologie şi cea mai utilizată, deoarece 
aparatura de înregistrare a devenit foarte ráspinditá și accesibilă, chiar 
si în condiţii de ambulator, iar inregistrarea este simplă, fără niciun 
fel de risc pentru bolnav si se poate repeta de cite ori este nevoie, per- 
mitind urmărirea evoluţiei cardiopatiilor. Pe de altă, parte informaţiile 
furnizate de ecg sint deosebit de valoroase, corespunzind cel mai adesea 
stării reale a suferinţei bolnavului, reflectind prezentul și sugerind vii- 
torul lui, cu atit mai mult cu cit unele tulburări cardiace nu sînt obiec- 
tivate decît exclusiv cu ajutorul ecg. Dacă mai adăugăm că ecg este 
larg folosită si ca traseu de referință alături de toate celelalte metode 
grafice (inclusiv echografia) reiese clar faptul că ea a devenit deja o 
metodă indispensabilă în cardiologie și nu numai aici. Dar absolutizarea 
metodei este la fel de riscantă ca şi subestimarea ei, de aceea integrarea 
examenului ecg în contextul clinic general constituie garantia fructifi- 
cării cit mai complete a metodei. | 

Deşi metoda ecg de investigare în cardiologie nu mai este de mult 
apanajul numai al specialistului, ea fiind în prezent la îndemina oricărui 
practician inițiat cît de cît în problemă, volumul mare de noțiuni pe 
care îl implică expunerea datelor normale de electrocardiogratie, dar 
mai ales al celor patologice (s-au scris nenumărate monografii), obligă 
la separarea acestui capitol, pentru a fi consultat după dorinţă din lu- 
crări de specialitate. 

Pentru a ilustra totuşi justetea celor afirmate mai sus, redám in 
imagini, unele schematizate, citeva aspecte ecg normale si patologice 
în care aportul metodei este considerabil, fără a mai explica geneza 
undelor sau mecanismul tulburării lor. | 


PE epi 
Electrocardiografia înregistrează biopotentialele miocardice în cursul 
activării inimii (depolarizarea) şi a retragerii excitatiei (repolarizarea), 
fenomene ce pot fi înscrise, graţie unui sistem de amplificare, sub forma 
unui traseu, în mai multe derivatii, compus din unde, segmente şi inter- 
vale, a căror analiză, în comparaţie cu normalul, permite deductii diag- 
nostice cu aplicabilitate valoroasă pentru terapeutică. | 
crivuli în care se înscrie proiecția vectorilor de activare 
a inimi srt număr de 12 si anume: Dy, Du, Dus, ca derivații bi- 
polare, periferice ale membrelor, sau „standard, apoi aVR, l aVL 51 
aVF, ca derivații periferice unipolare ale membrelor, precum şi deriva- 
ţiile toracice V,—V, ca derivații unipolare de vecinătate (de apropiere). 
Pentru înregistrarea lor, plasarea electrozilor se face ca în fig. 15 şi 16. 
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Fig. 15. Derivaţiile bipolare standard (D 1, D II, D IID 
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Fig. 16. Derivaţii precordiale. 
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Schematizind, se pot individualiza undele, segmentele si intervalele 
electrocardiografice, ca ín fig. 17, reprezentind o singurá derivatie nor- 
mală sau ca în fig. 18, ce redă cele 12 derivatii normale. Undele ecg 
sînt notate cu P, Q, R, S si T, între ele realizindu-se segmente (P—Q, 
S—T) şi intervale (P—R, Q—T, T—Q9, R—R etc.). Intervalul Q —T 
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Fig. 17. Electrocardiograma normală. 
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Fig. 18, Electrocardiograma normală, în 12 derivații. 


sii a şi »Sistola electrică“, durata lui fiind variabilă după frec- 
venta inimii între 0,24 şi 0,42 secunde. Durata undelor, segmentelor şi 


tntervalelor ecg la individul n rentá cardiacă — 
linii mara g ormal, cu o frecvență cardiacă de 60 —70/ 
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E E E RA A, 
Unda P 0''05—0''10 Complex QRS 0706 —0":10 
Interval P—Q 012-020 Segment S—T 002-005 
Segment P— Q 0''04 —0"11 Unda T 015-020 
Unda U 0:10 — 0” 
Interval Q—T (sistola) 0”24—0”42 300 24 
Interval T— Q (diast.) 0”40 —0”70 Interval R—R 0”80—0”95 
Indidice sistolic QT/TQ < 1 
Durata sau configuratia un- Wa W 
delor şi segmentelor se poate he 
modifica mult în condiţii patolo- ozitiy Pre 


gice, (fig. 19). Unda P amplă si 


bifidá poate apare în stenoza A 
mitrală („P mitral“), sau unda P hA 
înaltă și ascuţită, in  cordul Difazic[+ —] Difazic(—+) 


pulmonar (sP pulmonar”). In- ] 

tervalul P=("3aT adesea P—R EE YATE UR 
apare alimait în blocul atrio-ven- ~ dzoelectric Turtit 
tricular simplu, depășind 0”20 — 

—0”30, alteori unda P, de .acti- IN / N 
vare atrialá, poate fi total inde- a 
pendentá de complexele QRS, Bitid Ascutit 

de activare ventriculará, ca în Fig. 19. Diverse aspecte ale undei P. 
blocul a—v_total. 


| | Configuraţia complexului QRS poate da indicii asupra deviatiilor 
axiale, dar mai ales asupra tulburărilor de conducere: intraventricu lare 
(i.v.). ` , P a 4 


Astfel: FR, coexistind cu S,,, arată o deviatie axialá stingă 
S, coexistind cu Rp; semnifică o deviafie axialá dreaptá 
R,, egal cu Ry, se corstată in caz de cord vertical 


() (Deformări ale complexului QRS be íntilnesc în tulburările de con- 
úcere intraventriculară (blocurile de ramură), în sindromul de preexci- 


tatie ventriculará (Wolf-Parkinson-White), în cazul extrasistolelor ven- 
triculare și în conducerea ventriculară aberantă a stimulilor supraven- 
triculari, (fig. 20, 21 şi 22). 

Criteriile peniru recunoasterea blocurilor de ramură sint: 

— prezența ritmului sinusal (a undei P); i pasă 

— deformarea si lărgirea complexului QRS, > 0 12013 în îi 
cul complet de ramură dr. sau stg, de 0'10--0”12 în blocul incomplet, 
minor, de ramură ; de A er AMAR 

A . . .. . . $ a N O 

— întârzierea deflexiunii intrinsece, la peste 0 03 în V, si 0%0 

în Ves 
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— faza terminală, ST şi unda 
T, de sens opus față de complexul 
QRS. 
Aceste criterii se constată în 
derivatiile Dr, V„—Ve pentru blocul 
de ramură stingă sau în derivatiile 
Drm, V,—V, pentru blocul de ra- 
mură dreaptă, în care caz se mai 
adaugă si modificarea undei S în 
Dr şi Vi în care S apare lărgită, 
rotunjită, „împăstată“ (uneori cri- 
teriu unic de bloc de ram dr.). 

Criteriile de recunoaștere a sin- 
dromului de  preexcilație (WPW), 
constau în moditicări ale intervalu- 
lui P—] (joncţiunea S —T) datorate 
preexcitării ventriculare, care duce 
la următoarele anomalii ecg: 

— scurtarea intervalului P—R 
sub 0''12 cu interval P—j normal 
ca durată; 


Fig. 21. 


Fig. 20. Blocul de ra- 
mură stingă (A) şi 
dreaptă (B). 
(după Vlaicu și Dudea) 


Sindrom WPW — caractere 
ecg. 


(după Vlaicu şi Dudea) 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORAREA APARATULUI CARDIO-VASCULAR 


A a 


=] 
|] 


normal 
. „(5/3/0/ă s/nuzală y 
; i H | q 
E terte: fabnaie N. 
pd : i s QRSTe ca siin a, 
ae P-Q i . ; sistola s/nv1a/2 
? ni 


Fig. 22. Kecunoasterea origi- 
ni stimulului ce produce ac- 
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După caz, unda P este nor- 
mală, deformată sau, respec- 
tiv, absentă concomitent cu 


un QRS deformat. RS 
l -= - Järgi sí dera? 
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— lărgirea complexului QRS datorată preexcitárii, cu apariţia un- 
dei A; 

— prezenţa undei delta A la baza ramului ascendent al undei R ; 

— subdenivelarea segm. ST sau opoziţia fazei terminale faţă de 
„complexul QRS. 

Aceste modificări ecg în sindromul WPW pot coexista cu un complex 
QRS negativ în V, —Vy în care caz este vorba de un sindrom WPW tip 
B (sau comun, obișnuit), sau cu un complex QRS pozitiv în toate deriva- 
tiile precordiale, sindrom WPW tip A (sau rar). Alteori sindromul WPW 
nu prezintă criteriile în totalitate ci numai interval P—R scurtat, ca în 
sindromul Clerc, Levy, Cristesco (sau după autorii americani, sindromul 


P~R scurt, Ganon, Lown, Levine). f 
Segmentul ST suferă-modificări de durată (mai puțin importante) 
şt-modificări de aspect si de nivel (poate fi supra- ori subdenivelat, în 


caz de ischemie —leziune acută, sau, respectiv, leziune coronariană cro- 
nică (fig. 23). Segmentul ST şi unda T pot suferi modificări simultane 
în suprasolicitările ventriculare (fig. 24) si mai ales în infarctul miocardic 


(fig. 25), aşa-numitele „devieri primare ale segmentului ST şi undei T“, 


imagine 
«ditech 
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| 
Fig. 24. Aspect de suprasolici- Fig. 25. Modificări ST-T primare în in- 


tare ventriculară, comparativ cu farctul de miocard; imagine directă şi 
normalul (N). „în oglindă“, în faza acută a bolii. 
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care pot fi concordante cu complexul QRS (de aceeași parte a liniei 
izoelectrice) sau discordante. „Devierile secundare“ ale segmentului ST 
şi undei T sînt acelea ce se datoresc modificărilor QRS și se intilnesc 
în blocurile intraventriculare, extrasistole ventriculare etc, 

Valoarea mare a ecg se remarcă în special în cazul infarctului mio- 
cardic, în care ecg precizează sediul, întinderea, stadiul și evoluţia bolii 
(fig. 26) : sediul este indicat de derivaţiile în care se constată prezența 
semnelor directe de infarct (supradenivelarea ST, unda T negativă, 


sf 
AR El EZI unea” i 
| 


A Wecroza des 


` N mi 
ISCNLING 
a E negèliv 
AR» gra y patologie patologi? 
Normal Promete rore Pima sáplimiai uzi 6 apión Bupi 58 sinaia 
edo an. Me va Pte i curesariaó Dels de 


Fig. 26, Geneza modificărilor ecg în infarctul a acut, A, şi evoluţia 
sa electrocardiografică, B 


ascuţită, simetrică și unda Q amplă „de necroză“), Ade cordiale 


este apreciată după numărul mare sau redus de derivații precor = 
în care sînt prezente semnele ecg, iar stadiul si evoluția sint dă: e 
de amploarea denivelárii ST si modificările undei T, de revenirea or 


spre linia izoelectricá. Unda Q „de necroză“ poate persista uneori toată 
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viaţa, ca o sechelá de infarct, dar de multe ori se normalizează si ea. 
Ecg este de valoare mai redusă în rarele cazuri de infarct „atipic“ electric 
(în infarctele cu bloc de ramură stingă, cu tahicardie ventriculará, in- 
„aretele multiple sau ín infarctele atriale izolate, care sint mai rare). 

© Durata intervalului Q—T, parametru ecg important, este variabilă e) 
An funcţie de frecvenţa inimii. Ea reflectă starea rezervei cardiace, de 

aceea a fost studiată atent, unii autori propunind diverse formule pentru 
calcularea duratei Q—T ideală, teoretică, Q —T, (Hegglin-Holzmann, 

fig. 27). Printre formulele propuse pentru calcularea duratei Q—T,, 

-- denumită şi „sistola electrică“ amintim pe acelea ale lui: 
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Bazelit: QT =k)/R—R, k fiind o constantă: 0,37 la bărbaţi si 
| 0,40 la femei; 

Fredericia: QT = 8,22 VR—R, 

IJegglin si Holzmann: QT = 0,39 /R—R + 0704; 

Schlamowilz ; QT = 0,205(R —R) + 0,167. | 

O importantá cu totul deosebitá o are electrocardiografia in diag- 
nosticul (ulburărilor de ritm şi de conducere ale inimii, pe care, constrinsi de 
spaţiu, le schematizám doar într-o figură sinoptică (fig. 28). | 

Dintre artmiile ventriculare, variate, mai importante sint, în epoca 
conversiunii electrice, tahicardia paroxisticá ventriculará şi fibrilatia 
ventriculară (fig. 29 si fig. 30). - 
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Fig. 28. Prezentare sinoptică a aritmiilor şi tulburărilor de conducere. 


1. Aspect normal 9. Flutter atrial cu răspuns neregulat 
2. Tahicardie sinusalá | 19. Fibrilaţie atrială 

3. Bradicardie sinusală 11. Bloc a-v, gradul 1 

4, Aritmie respiratorie 12, Bloc a-v, gradul 11 

5. Extrasist. supraventr, 13. Bloc a-v 1Í cu perioade 

6. Extrasist. ventric. Wenckebach es 

7. Tahicardie paroxistică supraventric, 14. Bloc a-v gradul III (disociaţie com- 
8. Tahicardie ventric. pletá). 


Ecg are un rol diagnostic determinant in diagnosticul hipertrofiilor 
ventriculare, drepte, stingi sau biventriculare, consecintá a solicitárilor 
camerale (fig. 31 şi 32) în afecţiuni respiratorii, pentru VD, sau cardiace, 
HTA, pentru VS, 

Fără a intra în detalii socotim că merită să fie ilustrată, de asemenea, 
suprasolicitarea ventriculará, ea avind importanţă în patogenia msu- 
ficientei cardiace, (fig. 33, 34 gi 35). 
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Fig. 29. Tahicardie ventriculará într-un caz de infarct al ventr. dr. De remar- 
cat, în Va, ritmul atrial mai lent (un croşet la 2 complexe QRS) 
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Fig. 30, Fibrilaţie ventriculará (înregistrare continuă). De remarcat activitatea 
electrică ventriculară dezordonată, de intensitate mereu descrescîndă pină la 
stopul ventricular electric 


Pentru documentare în metoda ecg de investigare cardiologică 
există în prezent în literatura de specialitate numeroase monografii, 
tratate și atlase, care, pentru cei interesaţi, pot servi drept o bună bază 
de instruire, complementară informaţiilor succinte, întrutotul frag- 
mentare, prezentate „în pilule“ în lucrarea de față. 


Scanned with OKEN Scanner 


J9uue9s NIYO YM pauueos A 


EXPLORĂRI PARACUINICE IN PRACTICA MEDICALA 


A v 
ingă 


ipertrofia ventriculară st 


.31.—H 


Fig 


. .. 
EE 
POT A | 
Li i 
Li , 
: 
t 


ă 


triculară dreapt 


ie ven 
(după Ch. Friedberg) 


32, A. Hipertrofi 


Fig. 


202 


$ — Explorári paraclinice în practica medicală 


EXPLORAREA APARATULUI CARDIO-VASCUDAR 


Scanned with OKEN Scanner 


Fig. 34. Suprasolicitare ventriculară dreaptă în stenoza arterei pulmonare. 
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Fig. 35. Suprasolicitare biventriculară (insuficienţă aortică, stenozá mitrală şi 
insuficiență tricuspidă) 


FONOCARDIOGRAFIA (FCG) 


FCG înregistrează grafic fenomenele acustice, zgumotele, suflurile, 
clicurile produse la nivelul inimii în condiții patologice. Valoarea feg 
creşte atunci cînd înscrierea ei se face sincron cu alte metode grafice 
(ecg, sfigmo-, balisto- sau echocardiograma). Se obţin astiel trasee poli- 
cardiografice ce redau mai fidel succesiunea fenomenelor electromecanice 
cardiace, 

Fcg se bazează pe ascultatie, fiind o metodă grafică de ilustrare 
a ceea ce se percepe ascultatoriu. De aceea ea nu spune mai mult decit 
o bună ascultatie, ci doar permite aprecierea mai exactă a fenomenelor 
acustice si a relaţiei lor cu alte fenomene ale activităţii cardiace. 


Pentru o corectă înregistrare a diverselor zgomote sau sufluri car- 
diace, fcg folosește unele sisteme de „filtrare“, de selectare, a componer- 
telor sonore, cu frecvenţe cuprinse între anumite limite, așa-zisele „benzi, 
sau „game de frecvenţe“. Cele mai utilizate benzi de frecvenţe sint: 


— Frecvenfele foarte joase (notate tt, de la „tief“ adine) de 17.5'Hz sec. 
— Frecvenfele joase (t) ce au pină la 35 Hz/sec; 

— Frecvenţele medii (m,, mitte) ce au pină la 70 Hz sec; 

— Frecvenfele medii înalte (mg) ce au piná la 140 Hz sec; 

— Frecventele înalte (h, hoch) ce au piná la 250 Hz sec; 

— Frecvenfele foarte înalte (hb) ce au piná la 400 Hz sec si peste. 


Amplitudinea vibratiilor poate varia foarte mult, datoritá atit su- 
netelor înregistrate cit și țesuturilor prin care ele se transmit sau chiar. 
presiunii exercitate de microfonul captator. De aceea la fiecare inregis- 
trare se va regla la aparat amplitudinea optimă pentru fiecare gamă in 
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parte, pentru a elimina „paraziţii“ ce apar între zgomotele normale 
(de exemplu, în diastola normală nu se produc vibrații). 

Feg se înregistrează quasi-obligator sincron cu o derivație ecg sau 
mai multe (sau/și cu alte trasee mecanocardiografice) permitind a se 
preciza dacă un anumit zgomot este sistolic, diastolic (si în acest caz, 
dacă el este un clacment de deschidere a mitralei, o dedublare a sg. II, 
un sg. III sau IV, ori un clic diastolic). Feg permite identificarea dedu- 
blărilor zgomotelor I si II, care uneori nu se pot percepe ascultatoriu. 
Elementele principale ale unei fcg sînt redate în fig. 36. 
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Fig. 36. Fonocardiograma normală. 


La normali, feg înregistrează sg, I si sg. Il, iar uneori si sg. III sau 
sg. IV din diastolă, produse de umplerea rapidă ventriculará (sg. 111) 
sau de sistola atrialá (sg. IV). Ambele sînt zgomote de joasă frecvenţă, 
sub 20 Hz/sec. Cînd intensitatea lor crește si devin audibile, se reali- 
zează ritmul de galop, care, după componenta supraadăugată, poate fi 
galop protodiastolic sau galop ventricular, produs prin vibrarea peretelui 
VS la umplerea rapidă, și galop presistolic sau galop atrial, produs de 
Vibrarea peretelui VS datorată contractiei atriale. Cînd ritmul inimii 
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este tahicardic, cele două zgomote diastolice, sg. III si sg. IV, întărite 
se pot suprapune realizind galopul de sumatfie. : 

Zgomotul IV apare sincron cu sistola atrială, deci în presistola 
ventriculară, la 004 —0”10 după începutul undei P si sincron cu unda 
„a“ pe jugulogramá. Feg poate preciza existența accentuării uneia sau 
alteia dintre componentele zgomotelor normale, ca accentuarea compo- 
nentei a treia a sg. I în scleroza aortei, sau în cazul sg. II, accentuarea 
ori diminuarea izolată a componentei aortice sau pulmonare, în afec- 
tiunile orificiale. 

Feg evidenţiază cu precizie dedublárile zgomotelor inimii, cum ar 
fi dedublarea sg. I, care este de două feluri : dedublare de tip „apropiat“, 
prin separarea componentelor 1 și 2, sau de tip „distanțat“, prin evi- 
dentierea componentelor 1 si 3. | 

Fenomenele acustice cardiace anormale, cum sint clacmentele si cli- 
curile, pot fi evidenţiate “bine feg. Ele prezintă vibrații de frecvență 
mijlocie sau mai înaltă și de durată foarte scurtă. Astfel: 

— Clacmentul de deschidere a mitralei, (CDM), este net în stenoza 
mitrală si are o durată scurtă și amplitudine variată. El este situat la 
006 —0"12 după începutul sg. II și coincide cu punctul O pe apex- 
cardiogramă. Denumit clinic și „bruit de rappel“ (Bouillaud) el a 
fost comparat cu zgomotul produs de trecerea unghiei pe dinți. Dis- 
tanta între CDM si sg. II, intervalul sg. II —CDM, sau „al II-lea interval 
fonocardiografic“ servește pentru aprecierea gradului stenozei mitrale. 
Cînd acest interval are:sub 007, relevind un gradient de presiune a—v 
în protodiastolă mărit, intervalul sg. II —CDM este mai mic decit inter- 
valul Q —sg. 1, diferenţă, cunoscută ca indice Wells, şi semnifică o ste- 
nozá mitrală strinsá. | 

Clicurile pot fi sistolice sau diastolice. Clicurile sistolice, de -ejectie 
aorticá sau pulmonará, ca si clicul sistolic tardiv produs de aderentele 
pericardice (clic pericardic) au vibratii de scurtă durată şi se produc 
în cursul sistolei. De o atenţie aparte se bucură în prezent clicul mezosis- 
tolic ce se asociază adesea cu sindromul de prolaps al valvulei mitrale, 
(„sindromul clic mezosistolic-suflu telesistolic*). 

Clicurile diastolice, pulmonare sau pericardice, pot fi confundate 
cu CDM sau cu sg. III, ori cu o uruiturá diastolică scurtă. Feg permite 
individualizarea acestor fenomene acustice. 

Zgomolele de galop se pot înregistra mai clar pe fcg decit la ascultatie. 
Feg arată amplificarea vibratiilor sg. III sau ale sg. IV. 

Suflurile cardiace pot fi analizate corect cu ajutorul feg. Ele se 
înregistrează în mai multe game de frecvenţă si au o durată mai ihinga 
decît toate zgomotele. Sufluri cu frecvență joasă sînt „uruiturile“ per- 
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cepute în diastolá. Altele au caracterul de „zgomot suflant“ 
murmurs”. Uneori cînd gama de frecventá principalá a suflului nu este 
„captată“ de microfon, suflul poate fi constatat stetacustic mult mai 
bine decit feg, situaţie întilnită adesea în insuficiența aortică. 

Feg permite aprecierea „formei suflurilor*. Din acest punct de ve- 
dere putem constata sufluri constante („În platou“) sau sufluri variabile: 
crescinde, descrescinde, fuziforme, romboidale (cum este cazul suflurilor 


„de ejectie“) ete. Se mai poate apre- 

cia şi faptul că un suflu poate fi: 

pf irc holosistolic (ca în insuficienţa mitra- 

f lá) sau numai proto-, mezo- sau te- 


lesistolic. De asemenea dacă un suflu 
este protodiastolic sau presistolic, ca 


sau „blowing 


? în cazul stenozei mitrale (fig. 37). 
> e: Frecăturile pericardice, variabile 


de la o zi la alta şi de la un bolnav 
la altul, sint mai greu interpretabile 


3 —astlll | (MUI feg. Ele sînt mai ușor de identificat 
prin ascultatie. 
ip Li | S-au încercat diverse perfectio- 
PI r=) i 


nări ale feg cum ar fi feg rectifica- 
> tă, fcg integrată sau feg logaritmică, 
iu ¡lliua—— variante fizico-matematice ale inre- 
gistrărilor sinusoidale curente ale vi- 

Fig: 37, Fonociidiogramă! norndală braţiilor, dar nici una dintre aceste 
(2) şi patologică (3 şi 4) variante nu au intrat în practica cu- 
rentă. De asemenea cu ajutorul unor 

microfoane-sondă introduse în organism s-au putut: obţine înregistrări 
de feg esofagiene, “capabile să înscrie selectiv zgomotele atriale 
ori pe cele produse în apropierea peretelui: posterior al VS, şi feg 
iniracavitare ori chiar intravasculare, ce pot preciza locul de formare 
a anomaliilor acustice, direcția iradierii lor, elemente utile cînd sint 
mai greu de identificat clinic. | K 
Aceste ultime variante ale feg dovedindu-se de un real folos în 
situații clinice neclare au importanță în cardiologie, ele intrind in prac- 
tica curentă. t i 


De mai mare utilitate este fcg înscrisă in cadrul metodelor poli- 
grafice, oferind repere deosebit de. importante de ordin mecanic cum 
ar fi începutul sg. I, ce marchează începutul sistolei VS, sau începutul 


sg. II, ce arată începutul diastolei VS, ca si CDM care marchează mo- 
mentul deschiderii valvulei mitrale. e | 
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VECTOCARDIOGRAFIA VCG 


Metodá strins corelată cu ecg, vectocardiografia este mai puţin 
răspîndită, mai puţin utilizată, ea înregistrind aceleași fenomene bio- 
electrice ale inimii ca și ecg, cu deosebirea însă că în timp ce ecg redă 
proiecția vectorilor pe o dreaptă de derivație (proiecție scalară) veg redă 
aceleași fenomene în planuri diferite (proiecţie biplană sau bidimensio- 
nalá). Ea completează ecg contribuind la interpretarea mai exactă și 
mai de fineţe a acesteia, Utilitatea veg rezidă în facilitarea diagnosti- 
cului în rotatiile electrice ale inimii, în supraîncărcările ventriculare, 
în WPW, sistolele idioventriculare, ca si în tulburările de conducere 
intraventriculará şi mai ales în infarctul de miocard cu ecg mai puțin 
tipică. | 

Dificultăţile tehnice (aparatură specială) ca și acelea privind sis- 
temele și tehnicile de înregistrare sau pregătirea specială necesară celui 
ce trebuie să interpreteze judicios buclele vectoriale, fac din veg o in- 
vestigare de strictă specialitate, abordată doar în centrele cu preocu- 
pări deosebite în această direcţie. De aceea, în afara ilustrării cu unele 
aspecte veg normale şi patologice (fig. 38 —43), nici nu considerăm că 
este cazul să încercăm a intra în detalii asupra veg normale sau pato- 
logice în cadrul acestei lucrări. Amintim doar că veg se înscrie în trei 
planuri (frontal, orizontal și sagital) ce se obțin prin plasarea a doi 
electrozi, după diverse sisteme de derivații (sistemul ortogonal Sulzer 
şi Duchosal, metoda Donzelot şi Milovanovich si metoda Grishman, 
metode care sînt relativ simple, și sistemul Franck mai complicat dar 
care elimină o serie de neajunsuri ale sistemelor anterioare). Nu există 
încă o standardizare unanim acceptată a punctelor în care trebuie 
aplicaţi electrozii. Important este că pentru a obţine veg într-un anumit 


Fig. 38. Reprezentare schematică a VCG 


A, alcătuirea vcg rezultă din reunirea 
vîrfurilor vectorilor instantanei succesivi 
(corespunzători fiecărei sutimi de secun- 
dă), înscrierea buclei avînd durata egală 


cu a QRS (o“10). A 
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Fig. 39. Elementele componente ale VCG 


P, bucla undei P, 

QRS, bucla complexului QRS 

T, bucla undei T 

AQRS, vector mediu al QRS 

CE, centrul electric cardiac (originea 
comună a tuturor vectorilor cardiaci). 

Săgeţile indică sensul de evoluție al tra- 
seului vcg. 


Fig. 40. Vectocardiograma ven- 
triculară normală în cele trei 
planuri: F, frontal; S, sagital; 
7 me O, orizontal. 


Fig. 41, Reprezentarea schematică a VCG în cele trei planuri 
ale proiecției ei ortogonale : S, sagital, F, frontal, O, orizontal, 
reluată separat în dreapta. (Vlaicu-Dudea) 
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Fig. 42. Vectocardiograma spaţială normală, 
în poziția pe care o ocupă într-un cord fără 
rotaţie. 


Axul mediu al vcg este orientat în jos la 

stinga şi înapoi, iar planul de dezvoltare este 

2 rásucit. A i 
i În b, veg spaţială văzută schematic pe faja 

$ sa stingă în aga fel încît apare ca rotind în 

E sens antiorar.. (dupá-Cabrera). . -: 


Y 


Fig. 43. Vectocardiograma patologică într-un caz de infarct miocardic 
| postero-inferior. (după Ch. Friedberg). 
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plan sîrt necesare două conduceri ecg bipolare perpendiculare între ele, 
ce perr it înscrierea celor 3 bucle veg: bucla P, bucla QRS și bucla T. 

Trebuie precizat că veg se înscrie totdeauna concomitent cu un 
traseu ecg si că ea rámine o investigare complimentară a acesteia, per- 
fecţionîndu-i însă posibilităţile de informare, 


EXPLORĂRI MECANOGRAFICE CARDIOVASCULARE 


Explorările mecanografice aplică metode policardiografice de în- 
scriere a activităţii inimii utilizînd înregistrarea sincronă a ecg, îcg, 
sfiomogramelor (carotidianá, femurală, apexcardiograma) alături de 
balistocardiogramá, si, mai recent, de echocardiograma ultrasonicá. 
Înregistrările policardiografice permit localizarea precisă în timp a 
unui fenomen cardiac precum și efectuarea de studii hemodinamice. 


SFIGMOGRAMA sau ARTERIOPIEZOGRAMA foloseşte prin- 
cipiul piezo-electricitátii (al transformării vibratiilor mecanice in im- 
pulsuri electrice cu ajutorul unor cristale piezoelectrice de quarz) în- 
registrind grafic pulsul arterial (sfigmograma) în diferite puncte ale sis- 
temului arterial. Aşa se obţine carotidograma, sfigmograma femurală, 
folosite în studiile hemodinamice discutate anterior, ca și apexcardio- 
grama, utilă în determinarea duratei timpilor sistolei ventriculare. 

Sfigmogramele sînt folosite în diagnosticul leziunilor orificiului 
aortic, în hipertensiunea arterială, în aterosclerozá, în unele cardio- 
patii congenitale (coarctatia aortei, defectele septale, persistenta ca- 
nalului arterial) şi chiar în alte cardiopatii (miocardiopatii primitive, 
cardiopatia ischemică cronică etc.). 


CA ROTIDOGRAMA este sfigmograma cea mai utilizată în prac- 
tică și cea mai valoroasă, oferind informaţii utile asupra performanței 
inimii. Ea se obţine cu ușurință, este nesingerindá si redă fidel aspectul 
unuj „puls central“ (fig. 44). Carotidograma prezintă următoarele repere : 

— Unda „a“, pozitivă, mică, produsă de sistola atrialá ; 

— Segmentul „i“ după unda „a“, sincron fazei izometrice ; 

— Punctul „E“ (ejectie) la începutul ejectiei VS, numit şi „pi- 
ciorul undei carotidiene“ („Fusspunkt“) ; 
~ — Punctul „B“ sau unda de percuție, situat în viriul undei de ejec- 
lie, marchează sfîrşitul ejectiei maxime ; 

— Panta ușor concav-descendentá de „colaps mezo-sistolic* ; 

— Punctul „C“ al doilea virf, unda de „reflux arterial“; 

____— Incizura dicrotá, notată I sau IC (catacrotă) arată terminarea 
ejectiei, închiderea sigmoidelor aortei; în realitate sg. II apare cu 
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Fig. 44. Carotidograma normală. 


0”02—0”04 mai precoce, intervalul IC-sg. II fiind egal cu întirzierea 
pulsului central ; 

— Unda dicrotá, pozitivă, urmează după IC, este dată de disten- 
zia vaselor în cursul ejectiei; 

— Panta diastolică, descendentă urmează undei dicrote pină la 
punctul ei decliv, precedind unda „a“. 

Carotidograma permite calcularea unor parametri ca: 

— sistola electro-mecanică : intervalul Q—IC minus sg. Ha 16; 

— sistola mecanică : durata ejectiei, E —IC ; 

— timpul de expulzie maximă: E—B; 

— faza de contracție izometrică: sg. I—E ; 

— timpul „t“, Duchosal: E—B/2 = 004 — 0°08; y 

— întirzierea pulsului central: sg. 11 1650 Ue E 04. 

Variaţiile fiziologice ale carotidogranei: La copi ie F de. 
o amplitudine mare. La adulţi înălțimea virturilor B și C tinde A i 
vină egală. La bătrîni adesea virful C este mai amplu. Cu cit ela 


ERA" / 
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citatea aortei este mai redusă cu atit 
d N rog punctul I si unda dicrotá sînt mai ate- 

' nuate si invers, . 
Variaţiile patologice ale carotidogra- 
mei (fig. 45) prezintá modificári carac- 
teristice în stenoza aorticá in care sfig- 
mograma are un „platou dintat” în insu- 
ficienta aorticá si în hipertensiunea ar- 
terialá, în care caz virful B este tesit 
ae Ep iar Viriul maxim devine punctul C. In- 
cizura și unda dicrotă apar mult reduse. 


SĂ fug SFIGMOGRAMA ARTERELOR 
i PERIFERICE are în general același 
aspect ca şi carotidograma cu unele 
SA deosebiri : 
i dıb ord . . 
cid db — amplitudinea undelor este mult 
redusá ; $ 
— toate reperele curbei apar mai 
ENS Pia tîrziu, proporțional cu distanța față de 
insuticienta ARA i . a p 
| ĝorticd inimă a punctului de înscriere ; 
Fig. 45. Carotidograma patolo- — unda sistolică tinde să fie con- 
logică. | struită dintr-un singur virf, situat mai 


tardiv decit punctul B. Aceste carac- 
tere sint cu atit mai evidente cu cit înregistrarea este mai 
periferică. i ` l 


APEXCARDIOGRAMA, ACG, inițiată încă în 1918—1922 de 
către Weber şi Weitz, dar reluată abia în ultimii 15 —20 ani, este o 
sfigmogramă apexiană ce înscrie curbe de foarte joasă frecvență dato- 
rate mișcărilor inimii și variațiilor sale de volum. ACG este denumită 
şi mecanogramă precordială sau precordiogramă. Se poate înscrie pre- 
cordiograma stîngă, apexcardiograma propriu-zisă, sau precordiograma 
dreaptă, prin plasarea cristalului piezoelectric la nivelul spaţiilor III — 
IV stîngi, în hipertrofile VD. De asemenea s-a putut înregistra si ni 
precordiogramá aortică (în spaţiul II drept) ca si o precordiogramá 
pulmonară (în spaţiul II sting). 

Pulsaţiile VS se înregistrează cel mai bine în poziţia Pachon, în 
decubit lateral stîng, iar cele ale VD în poziţie sezindá, cu toracele 
ușor aplecat înainte, 
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Apezcardiograma sau precor- 
diograma stingă fiind de cea mai 


7 
» . . . w , P 
mare utilitate în clinică este si nel | ECG 
cea mai mult studiată. Inregis- q PR 
trată sincron cu ecg, ea prezintă Zar WA zar i| by 3 
w . ds fine Y: [i AP eE, FEG 
următoarele repere (fig. 46) : | 1 EE 
— unda „a“, sistola atrială, Í phi € | 
w .. à (ar 4) [ deal, 
pare după mijlocul undei P de fi dd 
. i Li - 
ES i pi Wii 
— punctul C, începutul con- A pri sá 
tractiei ventriculare ; AN AN y ! Pai e 
. s y EA) 1 A SI 
— panta sistolică ascenden - dl N/A 
tă, dupăpunctul C, are o incizu- AO 
rá micá 0 „i iată E ȘI 5 Ll faza je eraulrie marind 
` e i rara gde cnn iant i i bei A t- Fara G2 expulzie podus] 
` TOFS “ ¡ 1 . d faradaon 27, E, Y gatit Aa $ | - Perie e eecolija 
— îmcizura „C“, închiderea O: it- -pe Perico de ero 
valvulelor a—v ; FONO PLESE Gn — t— = faza Ge vis piere raid 
a csa unghi tolet (2045) 
— virful E, punctul supe- . b= ungi de umplere topica (33-59) 


Ca aghi ge umplere leniă (22337 
Fig. 46. Apexcardiograma normală. 
(după Vlaicu-Dudea) 


rior maxim al curbei, marchează 
deschiderea  valvulelor -aortice ; 
apoi presiunea VS scade si ur- 
mează o pantă descendentă care 
corespunde fazei de ejectie maximă piná la punctul d, după care 
urmează ejectia redusă ce înscrie o nouă pantă descendentă ; | 
— punctul decliv maxim 0 (oppening sau ofínung, deschiderea 
valvulelor mitrale) ; ka, $ E A 

— punctul L, închiderea sigmoidelor. aortice; urmează apoi 0 
nouă pantă ascendentă scurtă, faza umplerii rapide, ce se termină în F; 

— punctul E (filling sau Fúllung) sau Rf, rapid filling, ori sE.. 
de la schnell Füllung, după care urmează o nouă pantă ascendentă ; 

— faza de umplere lentă, ce se încheie cu unda să: | 

Intervalul O—F durează 008 cu limite de 0”04—0"12, ES 
nîndu-se cu sg. III pe feg sau cu CDM în caz de stenoză mitralá. „a 
normali înălţimea undei F este mai mare de 20% din cea a undei E. 

Parametrii cardiodinamici obţinuţi cu ajutorul ACG sînt : : 

— faza de mulare (de deformare), între unda Q (pe ecg) și punctul „e“; 

— faza de creștere a presiunii: c—E; è 

— faza izimetrică sau PEP (preejection phase) : Q—E; 

— faza de ejectie a VS; E—L sau E-—s8- l LI e si 

— faza izodiastolică situată între închiderea sigmoidelor aortel 51 
deschiderea mitralei: L—O; 

— faza de umplere rapidă a VS: O—F; 

— faza de umplere lentă a VS: F-—a. 
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Apexcardiograma mai prezintă, 
de asemenea, o serie de repere 
ce pot fi folosite în studiile cardio- 
dinamice. Printre ele sînt: 

— unghiul total al ACG, un- 
ghiul pantei E: 20° —45°; 

— unghiul de umplere rapidă, 
unghiul pantei F : 33-522; 

— unghiul de umplere lentă, 
unghiul dreptei O-a: 22? —36° ; 

— raportul între unghiul total/ 
umplerea rapidă: 0,7 —1 
in stenoza mitrală acest unghi este 
de >1-2,6, 
in insuficiența mitralá el este de 
<l; 

— indicele telediastolic, rapor- 
tul O-C/0-E = 10 — 309% ; 

— unghiul alfa, al pantei E 
cu orizontala: 62°. 

Fig. 47. Apexcardiograma patologică. Aspectele. patologice ale ACG 
| | | pot fi urmátoarele (fig. 47): 

1. ACG în supraîncărcarea ven- 
triculară sistolică (de presiune) va prezenta un aspect în platou sistolic 
sau în cupolă (după Bard) ce apare pe ACG înscrisă în poziție ridicată 
(cea de decubit nu are valoare). 

2. ACG în pericardita constrictivá este de tip inversat „în oglindă“ 
cu un colaps sistolic precoce, adînc, apoi o ascensiune amplă si un platou 
în diastolă. 

3. ACG de supraîncăreare ventriculará diastolică sau de volum 
prezintá o undá protosistolicá, E —d, foarte amplá urmatá de un colaps 
adînc pînă la punctul O (deschiderea mitralei). 

4. ACG în hipertensiunea arterială pulmonară este o precordio- 
gramá dreaptă asemănătoare cu ACG de supraincárcare a VS. Rela- 
Xarea izometricá, sg. 11 —O, are durata scăzută proporţional cu cres- 
terea presiunji in artera pulmonará. 


ECHOCARDIOGRAFIA, ECHO—CG 


ECHO —CG este o metodă bazată pe înregistrarea ultrasunetelor 
reflectate (ecouri ultrasonice) iniţiată de Edier si Hertz (Suedia) în 
1954, si generalizată apoi, pe glob datorită avantajului că este 0 
metodă nesingerindá si precisă, facilă si repetabilá. 


¡A 
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Istoric : Undele ultrasonice au frecvenţe mai mari de 20 000 Hz/sec si nu sînt per- 
cepute de urechea omului (liliacul însă le percepe ușor). Ele au stat la baza tehnicii SONAR 
(„sound navigation and ranging“) utilizată în navigaţie, ca și a sistemului RADAR 
(„radio detecting and ranging“) utilizată în aviaţie încă în cursul primului război mondial 

Pe același principiu al reflectárii undei ultrasonice, Firestone realizează în 1945 
un reflectoscop ultrasonic industrial pentru detectarea defectelor pieselor metalice (de- 
fectoscop) bazat pe principiul piezoelectricităţii. Ecourile ultrasonice transformate în 
impulsuri electrice sint apoi captate și amplificate pe ecrane osciloscopice sau înregistrate 
grafic, objinindu-se echogramele. Aparatul lui Firestone a stat la baza realizárii echo- 
cardiografelor actuale, 


In echo-cg se folosesc frecvenţe ultrasonice de 2—7 MHz, produse 
de cristale piezoelectrice activate prin impulsuri scurte, cu o durată de 
1 microsecundă, emise la intervale de 1 msec. În intervalul dintre 
impulsuri cristalul funcţionează ca un receptor captind ecourile pro- 
duse pe care le transformă în impulsuri electrice ce se înregistrează 
pe ecran sau pe o bandă de hirtie specială. y 


Se realizează în prezent două tipuri de echo-cg: echo-cg tip A 
(„amplitude“) si echo-cg tip M („motion“). Echo-cg tip A înscriu am- 
plitudinea unui ecou fix pe o scară de profunzime. Acestea sînt folo- 
site tot mai puţin în prezent. Echo-cg de tip M înscrie ecoul în miș- 
care, realizind imaginea în deplasare, a unui spot înregistrat sincron 
cu o ecg și/sau o feg. Aceasta este metoda cea mai răspîndită, pentru 
că ea permite diferenţierea structurilor inimii și anomaliilor morfo- 
funcționale cardiace. 

Ecourile captate apar în echografia de tip A, fixă, ca nişte linii 
verticale de diferite mărimi iar în echografia de tip M, mobilă, ca 
niște spoturi ce descriu în deplasarea lor verticală şi orizontală undele 
echocardiografice, a căror înălțime şi intensitate este proporţională 
cu înălţimea imaginii pe osciloscop și direct corelată cu densitatea su- 
prafetelor de separare a mediilor ce realizează ecourile (fig. 48). 


Tehnică, Transductorul cu cristal piezoelectric se plasează in spa- 
tiul IJI sau 1V intercostal stîng contactul fiind favorizat de un gel 
hidrosolubil. Apoi orientínd variat, spre diversele repere 'alvulare, 
direcția transductorului se înregistrează ecoul valvulelor mitrale, 
aortice, tricuspide şi chiar al pulmonarelor. 

Succesiunea undelor unei echo-cg normale este următoarea : 


— unda A, contracția atrialá, precede sg. I pe fegi 
— panta descendentá piná la punctul decliv M1 (mitral 
cu sg. I pe feg; 
— pantra sistolicá, orizontală sau ușor ascendentă ; 
— panta ascendentă bruscă, după sg. 11, pină la punctul MD ; 
— punctul MD (mitralá deschisă) punet procliv protodiastolic ; 
— panta descendentă (a fazei de umplere ventriculară) ; A 
— punctul F, filing, mezodiastolic, după care se incepe ascensiunea €: 
o nouă undă A, 


ă inchisă), contemporan 
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Fig. 48. Echocardiograma normală a şi patologică b (descriere în text) 


Reperele echocardiografice mai importante sint: 

Panta MD-—F de umplere ventriculară, este o pantă abruptă la 
normali și mai redusă în stenoza mitrală, unde ea are tendinţa la platou 
ușor oblic în jos. 

Unghiul MD —F cu orizontala depăşeşte 50 —60* la normali și este 
mai ascuţit în stenoza mitrală. j 

Amplitudinea curbei mitralei la normali este de 20 —33 mm. 


Viteza pantei descendente MD —F este la normali de 75 —140 mm/sec, 
după Edler si scade în stenoza mitrală strinsă la 20 mm/sec. 
Modificări patologice ale echocardiogramei în diverse afecțiuni : 


În stenoza milrală aspectul curbei este de platou înclinat, mono- 
fazic. Viteza curbei MD —F este redusă mult, unghiul MD —F este mai 
ascuţit iar amplitudinea curbei scade (in special în calcificárile valvulare). 

În insuficiența milrală apar modificări inverse celor din stenoza 
mitrală : amplitudinea curbei si viteza ei sînt crescute, ele fiind foarte 
mari în cazul ruperii de cordaje. 

În beala mitrală panta MD-F are initial o viteză rapidă urmată de 
un platou. Cînd predomină stenoza mitrală viteza părţii iniţiale a pan- 
tei MD-F este sub 45—50 mm/sec, iar cînd predomină insuficienţa 
mitrală viteza ei este de peste 60 mm/sec. 

În pericardila exudalivă echocardiograma are un important rol 
diagnostic : între ecoul peretelui posterior al VS, cu mişcări normale, 
51 ecoul puternic al suprafeţei de separare pericard-plámin apare un 
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spaţiu lipsit de ecouri, reprezentat de lichid, şi care este proporţional 
ca lărgime cu abundența lichidului, | 

Alle indicații utile ale cho-cg sint reprezentate de: cardiopatiile 
congenitale în care echo-cg va arăta supraincárcári sistolice ale VS 
sau diastolice ale VD, precizind direcţia şuntului, mixoamele si trom- 
bozele atriale, studiul miocardului (mărimea diametrului VS, apre- 
cierea contractiităţii VS etc.). 

În concluzie, deşi criteriile de diagnostic echocardiografic nu sint 
încă bine codificate, specifice, iar metoda este încă în fază de cercetare 
si definire, datorită faptului că este atraumaticá și că furnizează bogate 
si utile informaţii, echocardiografia ia o dezvoltare mare și prezintă 
un interes crescind în toată lumea. Unele dezavantaje legate de costul 
încă foarte ridicat al aparaturii și de necesitatea unei bune însușiri a 
metodei şi specializării în problemă nu. sînt insurmontabile. 


BALISTOCARDIOGRAFIA BCG 


BCG înregistrează grafic mișcările corpului imprimate de forta 
balistică, sau de reculul, generat de contracția inimii si de accelera- 
tia sîngelui în scurgerea sa prin aparatul cardiovascular. Metoda cap- 
tează mișcările balistice ale corpului pe care le transformă apoi in im- 
pulsuri electrice prin sisteme piezoelectrice sau fotoelectrice, inscriim- 
du-le sincron cu alte curbe: ecg, fono etc. 

Frecvența oscilaţiilor balistice cardiovasculare variază între 1—2 
c/sec si 30—40 c/sec. sal 

Există mai multe metode de înregistrare bcg printre care: 

Metoda directă Dock-Taubmann în care bolnavul este așezat pe o 
masă fixă cu captatorul plasat pe tibii sau alte repere osoase. Se în- 
registrează nemijlocit mișcările corpului imprimate de contracția inimii. 
Aceasta este metoda cea mai simplă si cea mai utilizată. 

Meloda indirectă Starr (iniţiatorul beg) în care bolnavul este fixat 
pe o masă Starr mobilă căreia i se imprimă mişcările balistice generate 
de contracția inimii. Metoda aceasta înregistrează numai freventele 
înalte. 
Tehnica Nickerson-Curtis foloseşte o platformă Nikerson-Curtis de 
construcţie specială, cu ajutorul căreia se înscriu doar frecventele joase 
Mai există si tehnica înregistrării frecvențelor ultra-joase, „ultra-low 
frequencies“ care este la fel de concludentá ca si celelalte metode, dar 
este mai putin folositá, 

BCG înscrie doar proiecția lineará a vectorului spatial, rezultat 
al fortei balistice imprimate corpului de contracția inimu. Axul vec- 
torului înregistrat este unic, axul cranio-caudal, iar undele rezultate 
sint pozitive sau negative după sensul în care se inscriu, Ele sint notate 
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cu literele G, H, 1, J, K, L, M, N, O (ce preced pe cele ale ecg), ca in 
fig. 49. Undele pozitive sint undele H, J, L, N, iar unde negative sìnt 
undele 1, K, M, si O. 


| 


e 
A AA AA A iS 


$ 


y 
ar 


he. » < 
H spt L. so” su 
A a 


- o a A 


I 
Fig. 49. Balistocardiograma (în relația cu ecg și fcg) 


Se pot înregistra simultan și proiecţiile mişcărilor balistice pe 
alte axe: transversală sau anteroposterioară. Cu aparatură specială 
se pot obține și înregistrări bidimensionale în planuri diferite, ceea ce 
realizează așa-numita vectobalistocardiogramá. 

BCG normală prezintă undele sistolice H, I, J, K sincrone cu Q-T 
pe ecg si undele diastolice L, M, N, O ce apar în intervalul T-Q pe ecg. 
Undele diastolice, mai inconstante, au o semnificaţie încă insuticient 
precizată, pe cind undele sistolice, mai ample și mai constanie au o 
semnificație clinică bine conturată și permit deductii diagnostice prin 
interpretarea traseului beg obţinut. Astfel: 

— Unda H coincide cu faza izometrică a VS. Ea începe la 0”02 — 
0''08 după unda Q și are vîrful la 0”10 după această undă. ; 

— Unda I, negativă, dată de reculul în sens caudal al ejectiei in 
aortă, are vîrful la 015 după unda Q. 

— Unda J, pozitivá, este cea mai amplá undá beg si este datá de 
incetinirea singelui ín aortá si de reculul ín sens cranial al scurgerii 
lui în aorta descendentă. Ea are vîrful la 020 după unda Q si la 0''10 
după punctul E pe carotidogramá, 

— Unda K, negativá, amplá, lipseste pe inscrierile de joasá frec- 
venfá, denumite si „aperiodice“. Ea este datorată frinării sîngelui de 
către rezistența periferică. 
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— Unda L, diastolicá, este produsă de umplerea ventriculará. 

— Unda M și O sînt date de decelerarea umplerii ventriculare. 

— Unda N încheie faza de umplere rapidă a ventriculului stîng. 

— Unda G este presistolică și este produsă de contracția atrială. 

Semnificația diagnosticá a beg este însă nesigură de aceea și me- 
toda nu a luat o prea mare extindere. Interpretarea bcg trebuie făcută 
cu multă prudenţă si rezervă. Respirația mai amplă şi efortul, chiar 
redus, pot modifica mult aspectul bcg, alterările persistind pînă la 
10 —20 min după efort. Traseul mai este influențat și de digestie, emo- 
tii, fumat, tonusul musculaturii scheletice gi de vîrstă. 


Patologic afecțiunile ce măresc contractiile cardiace cresc ampli- 
tudinea undelor bcg. iar cele ce scad contractilitatea reduc amplitu- 
dinea undelor beg. 


În stările hiperkinetice (hipertensiune, hipertiroidie) undele devin 
ample, iar în leziunile miocardice; insuficienţa cardiacă, ele apar mic- 
şorate. În pericardita constrictivá undele sistolice scad iar cele dia- 
stolice devin mai ample. setas, 


Se poate observa uneori o alternanță balistică a inimii. Ea ar apărea 
mult mai frecvent decit alternanța mecanică sau alternanţa electrică 
a inimii. l 

Cardiopatia ischemică aterosclerotică alterează cel mai mult bcg, 
inainte de a altera ecg. Aceste alterări retrocedează la proba cu pro- 
pranolol, nitroglicerină, sau după aminofilină. 


JUGULOGRAMA 


Jugulograma este o flebogramá a singurelor vene ce au pulsații 
suficient de ample si de bine definite pentru a putea fi inscrise, venele 
jugulare. Înregistrările se fac cu captatori speciali, mecanici sau cu celulă 
fotoelectrică, plasați pe traiectul jugularei deasupra claviculei, bolnavul 
avind capul ușor rotat spre partea opusă înregistrării. 

Jugulograma prezintă cele 3 unde cunoscute: a, c, v (fig. 50), 
marcînd repercusiunile jugulare ale sistolei atriale (unda a), sistolei VD 
(unda c sau s) și a diastolei VD (unda v sau d). Denumirile s (sistolă) 
si d (diastola VD) au fost propuse de unii în locul lui c si v (Mackenzie 
considera că unda c s-ar datora transmiterii pulsaţiei carotidei, de aci 
notarea cu c). 


Unda „v“ este precedată de colapsul x, adinciturá produsă de re- 
laxarea atrială și coborirea planseului a-v în cursul ejecţiei VD, si urmată 
de altă adîncitură, unda y, dată de sfirsitul umplerii rapide a VD. Între 
undele a si c există de asemenea unda negativă x,, precedind ejectia VD, 
ce produce unda c (s). 


Scanned with OKEN Scanner 


100 EXPLORAREA APARATULUI CARDIO-V.ASCU LAR 


Patologic, se produc anomalii 
ale jugulogramei în boli ca: 


ECG Insuficienta  tricuspidianá in 
a zar care colapsul x scade sau dispare 
m or Fcg (în insuficiența severă) înlocuit de 


o undă pozitivă R (regurgitatie), 
unda v creste uneori devenind gi- 
gantă. În cazuri severe undele a, 
R, v, se contopesc într-o amplă 
undă pozitivă sincronă cu sistola 
VD fapt denumit „ventriculizarea“ 


N | 
: E jugulogramei ce are un „puls ve- 
nos pozitiv“ sistolic (situat în sis- 
y tola VD). 
_ insufirienlà 


GA oma 


IrIcuspid În această boală colapsul y se 


2 adinceste, umplerea VD fiind mai 
mare. 
Aa SI Stenoza tricuspidianá prezintă 
stenozd o jugulogramá cu unda a mărită, 
x 


FE pricusprda adesea gigantă, colapsul x apare 
mai precoce, panta ascendentă a 


y i undei v este mai lentă (golire atri- 
, pericaraită | A e Do 
¿ls e 0.29 4 0 DA  sonstrictwá  ală dificilă) iar unday diminuá sau 


dispare. Pericardita constrictivá duce 
la creşterea undei a (diminuá com- 


y plianta VD), panta descendentă a 
| Aro hL | undei v este mai abruptă, colapsul 
Fig. 59. Jugulograma normală şi pato- y mai profund si rapid iar panta 

logică. lui ascendentă, obişnuit lentă, de- 


vine mai rapidă. 

insuficienţa cardiacă dreaptă duce si ea la creşterea undei a ce devine 
mai ascuţită, Colapsul x diminuă sau dispare, iar unda y este mai profundă 
decit unda x, 

În hipertensiunea arterială pulmonară unda a este gigantă, unda y 
diminuă (distensibilitate redusă a VD), pe cind în fibrilatia arială 
unda a dispare, unda v devine cea mai amplă undă a jugulogramei, 
depășind nivelul pe care l-ar avea unda, în condiţii normale. 


EXAMENUL RADIOLOGIC CARDIO-VASCULAR 


Alături de ecg, explorarea radiologică a inimii este o metodă impor- 
tantă si curentă de diagnostic atit prin datele valoroase pe care le 
Înrnizează cit si prin marea accesibilitate a aparaturii de examinare. 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORĂRI PARAOUINICE IN PRACTICA MEDICALĂ 107 
A CR IN A RIC o ES Dee 


i Deoarece se cere ca si clinicianul, fie cardiolog fie generalist, chemat 

sá rezolve o afecţiune sardio 'asculară să aibă cunoștințe elementare, 
dar sigure, despre modificările radiologice cardiovasculare în diverse 
boli, apare cu atit mai justificată expunerea, chiar succintă, a unor date 
de radiologie cardiovasculará, 

Melodele de examinare radiologică folosite în cardiologie sint: 

a) metode ce nu folosesc substanțe de contrast ca: radioscopia sau 
fluoroscopia în diferite incidente, radiografia toracică ce informează 
si asupra inimii, teleradiografia cu tubul plasat la 2 m de ecran ca si 
ortodiagrafia care redă ortocardiograma, evitind coeficientul de eroare 
produs de conicitatea fascicolului. De asemenea, mai sînt utilizate: 
microradiofotografia, folosită în examenele de masă, ce poate depista şi 
unele anomalii, cardiovasculare, tomografia (stratigrafia) mai rar folosită, 
radiokimografia ce înregistrează mișcările conturului inimii si vaselor, 
ca si electrokimografia ce înscrie aceleași mișcări mult amplificate, 
cu ajutorul unei aparaturi adecvate. 

b) metode ce folosesc substanțe de contrast care sporesc vizualizarea 
ca: angiografia şi angiocardiografia, cu odiston 75%, introdus rapid, i. 
vasc. sau intracavitar, pe sondă urmată de o înregistrare seriată, rapidă, 
în două planuri, cineangiocardiografia (radiocinematografia cardiacă) 
înregistrind cu o frecvenţă de 16 imagini pe secundă sau radiocinematogra- 
fia rapidă (200 imagini/secundă) cu derulare apoi „au ralenti“ si care 
oferă detalii sporite, coronarografia globală sau coronarografia selectivă 
(a unui singur vas) arátind permeabilitatea vaselor, ca si pneumopericar- 
dografia (radiografie după insuflatia cu aer a pericardului), sint explorári 
ce au fost indicate si practicate în diferite afecţiuni cardiovasculare 
pentru precizarea cu acuratețe a diagnosticului anatomo-functional. 

c) tehnici combinate : 'coronarografia izotopicá, angiografie cu tra- 
sori radioactivi injectati intracoronarian, este o metodá de purá speciali- 
tate ce necesitá aparaturá adecvatá. Printre izotopii cei mai folosiţi sînt : 
K‘, 111, Rbe, sărurile de T,%”, TI, Ce si altele. 

Examenul radiologic si radiografic cardiovascular. 

Pozitiile de examinare cel mai frecvent folosite sint : pozitia postero- 
anterioară (PA) completată adesea cu poziţia anteroposterioară (AP), 
poziţia oblic-anterioará stîngă (OAS) bolnavul stind cu umărul sting 
spre ecran în rotaţie de 50%, poziţia oblic-anterioară dreaptă (OAD) 
bolnavul stînd cu umărul drept spre ecran în rotaţie de 45°, poziția laterală 
transversă sau „de profil“ bolnavul stind cu braţele deasupra capului. 
Mai frecvent se folosește poziţia laterală stingă (TS). 

Imaginea radiologică normală a inimii prezintă urmă 

— conturul drept cu două arcuri: vascular si atrial drept ; i: 

:— conturul stîng cu trei arcuri: superior arcul vascular aor cr 
mijlociu, concav „golful cardiac“ are două porţiuni (sus artera pulmonare, 


soarele detalii : 
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jos atriul stîng) si arcul inferior, format de VS, ce are faţă de arcul 
mijlociu mișcări în sens invers, „în balama“ (fig. 51). 

Aceste detalii ale imaginii radiologice a inimii se constată pe imaginea 
de faţă (PA) care schematic prezintă, ortodiagrafic, o serie de diametre, 
înscrise între reperele arcurilor, notate cu inițialele : D și D” pe dreapta, 
delimitind arcul inferior drept şi G și G’, pe stinga (gauche) delimitind 
arcul inferior stîng. Aceste diametre, cu valoare semeiologică și diagnos- 
tică în cardiologie, sînt următoarele : fig. 52. 


T- E pae 
Fig. 51. Imaginea radiologică normală Fig. 52. Diametrele normale ale inimii 
a inimii. (ortodiagrafie) 


— diametrul longitudinal, între D—G', cu valoarea medie de 
13,2 cm; 

— diametrul transversal, între punctele cele mai externe ale arcuri- 
lor inferioare ; el are segmentele T si T”, care sumate dau valoarea dia- 
metrului transversal, T + T’, de 12 cm; 

— diametrul bazal, între D'—G, cu valoarea medie de 9,9 cm; 

— diametrul ventricular drept, între D’— G’, de 11,6 cm; 

— diametrul ventricular stîng, între G—G”, avind 7,5 cm; 

— săgeata ventriculará stîngă, cu valoarea de 1,5 cm; 

— diametrul atriului drept, între D —D’', cu valoarea de 5,0 cm. 

Indicele de profunzime a VS este variabil: 7—14 mm, iar în hiper- 
trofii ale VS el depăşeşte 14—30 mm, arătînd gradul de hipertrofie 
sau dilatare a VS (el se înscrie marcînd pe ecran ortodiagrafic, punctul 
cel mai extern al VS, după care se deplasează spre stînga examinatorulu? 
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tubul cu 10 cm şi deschizind diafragma se marchează pe ecran din nou 
același punct extern al VS ; distanţa între cele 2 semne este indicele de 
profunzime). 

Unghiul de dispariție a vírfului inimii sub opacitatea coloanei, 
în oblic-posterior drept, rotind bolnavul, este de 20—30%, 

Diametrul si suprafața secțiunii aorlei se pot stabili tot radiologic. 
Ele sînt redate, după Suter, în tabelul nr. 6. (pag. 63). 

Volumul inimii determinat radiologic se poate deduce din aria 
frontală si adîncimea inimii după formula : Vol = lungimea x lăţimea x 
x adîncimea X 0,63. Valorile normale ale volumului radiologic al 
inimii sînt : la bărbaţi 650—700 cc (la atleți: peste 1000 cc), la femei 
500 — 550 cc (cu depășirea acestei valori la atlete). Determinarea volumului 
cardiac are o redusă valoare clinică și este folosită mai ales în scop de cerce- 
tare. În practică este suficientă aprecierea mărimii globale a inimii. 

Volumul VS, sistolic sau diastolic, poate fi calculat, după P. Morand 
si colab. 1980, cu formula; 


d x D3, în care: V = volum; D = diam. VS (în sistolá 
24 + D 


Yy 


— 


sau în diastolă) 

Imaginea în OAS a inimii arată anterior (raportat la bolnav) pro- 
filul VD iar posterior VS ampietînd asupra coloanei, de care se detașează 
doar la o rotire mai accentuată a bolnavului în OAS. Mai sus este AS 
si ramificatia stîngă a arterei pulmonare care delimitează cu arcul aortic 
spaţiul denumit „fereastra aortei“. Între AS si coloană există un spațiu 
retrocardiac clar la normali și pensat sau dispărut în stenozele mitrale 
(fig. 53). 

Imaginea în OAD : conturul superior (raportat la bolnav) prezintă 
arcul aortic apoi artera pulmonară şi conul arterei pulmonare iar in- 
ferior VD, delimitînd cu sternul un spaţiu retrosternal clar, care în 
insuficienţa mitrală este pensat. Conturul posterior are sus vena cava 
superioară apoi AS si AD, delimitind cu coloana un spațiu retrocar- 
diac clar a cărui ocupare, de către AS în stenoza mitralá se evidenţiază 
mai bine prin barium-pasaj esofagian. (fig. 54). l 

Imaginea in TS (transvers stîng) prezintă : conturul anterior (rapor- 
tat la bolnav) format din VD, conul AP apoi AP si aorta, iar cel posterior 
format din VS, AS delimitînd cu coloana un spațiu retrocardiac clar. 

Variafii nepatologice ale imaginii inimii sînt cele ce depind de opinia 
(distanţa de tub nerespectatá, centrarea fascicolului etc), de pozif 
bolnavului (incorectă) ori de constituţia lui (anormală). l 

Variatii patologice ale imaginii inimii apar în situații ca: fără a se 

— Măriri adaptalive ale camerelor inimii şi vaselor MA ke 
putea distinge dacă este o hipertrofie cancantrică. sau „ex en 
o hipertrofie cu dilatare a inimii („enlargement“) fig. 99. 
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Fig. 53. Imaginea inimii şi vaselor | Fig. 54. Imaginea inimii şi vaselor în 
in OAS (schematic) OAD (schematic) 


Fig. 55. Măriri adaptative ale inimii. Fig. 56. Dilatarea miogenă a inimii. 


_— Dilatarea miogenă a inimii duce la o mărire globală a imaginii ei 
radiologice, fără o configuraţie aparte (fig. 56). 

— Alte anomalii ale inimii relevate radiologic pot îi citate, de ase- 

menea, printre ele: calcificările cardiace, valvulare sau vasculare, colecţiile 
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pericardice, diverticulii pericardici, anevrisme aortice sau chiar cardi 

(postinfarct), corpi străini intracardiaci, precum și modificări pulmonare, 
„pulmonul cardiac“, sau modificări datorate cardiopatiilor congenit le 
(siluete cardiace anormale, deformate etc). ES pă 


CATETERISMUL INIMII SI VASELOR 


Cateterismul cardiac constă în explorarea inimii, marilor vase 
si a unor parametri hemodinamici cu ajutorul unei sonde-cateter intro- 
dusă intracavitar sau intravascular pulmonar, pe cale venoasă pentru 
cateterismul inimii drepte si venelor cave sau pe cale arterială 
femurală retrogradă pentru cateterismul inimii stîngi si explorarea 
arteriograficá a aortei si ramificafiilor ei. i a 

Cateterismul inimii permite studiul presiunilor intracavitare şi 
analiza concentrației gazelor sanguine în diferite esantioane de -singe, 
iar în ultimii ani, efectuarea de coronarografii cu substanțe de contrast 
sau cu izotopi radioactivi. 2 ii | 

Pe baza diferenţelor de presiune si datelor oximetrice obținute 
prin cateterismul inimii se pot calcula, cu ajutorul unor formule precise, 
parametri ca : debitele circulatorii, suprafeţele orificiilor valvulare sau a 
defectelor. septale, iar prin introducerea de substanţe colorante se pot 
evidenția sunturile cardiovasculare, regurgitările valvulare etc. 

Tot prin cateterism se poate înregistra fonocardiograma int racavitară, 
ecg intracavitará, potentialele hisiene, iar prin introducerea unui electrod 
stimulator (pacemaker) se pot efectua teste de efort maximal prin stimu- 
lare atrială sau se pot trata unele aritmii, blocuri sau monitoriza perma- 
nent bolnavi cu crize Adams-Stockes. 

Rezultă din cele de mai sus o vastă gamă de aplicaţii clinice, mai 
vechi sau mai recente, ale cateterismului inimii. Cum însă efectuarea 
lui nu este la îndemîna practicianului curent ci este posibilă numai 
în centre dotate sau clinici de specialitate, nu vom insista asupra tehnicii, 
ci vom reda numai unele date mai importante obţinute prin cateterism 
servind informăriiț medicale generale. 

Presiunile intracavitare normale ob 
cu ajutorul unui transductor de presiune, vari 
(tabel 8). 

Aspectul . curbelor de: presiut 
de-la care ele se înregistrează. În condiţii patologice ele se i 
mult (valvulopatii, defecte septale, cardiopatii congenitale cu sunt, 


ținute grație cateterismului 
azá cu sediul determinar 


re variază de asemenea după nivelul 
modifică 
blocuri 
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TABEL 8 


Presiunile intracavitare normale 


= Scanned with OKEN Scanner 


\ Pres, sist, Pres, diast, Pres, medie 

Camera sau Vasul (mmHg) (mmHg) (mmHg) 
PR A 
Atriul dr. 4— 6 —2 la +2 3,5 (2— 5) © 
Ventric. dr. 25 (15=: 30) — 0,5 la + 7 — 
Art. pulm. 20 a 30) 9 (4— 13) 8— 19 
Arteriole pulm (capil) 5 5715 
Vena pulm. în 10 8 5 (3 8) 
Atriul stg. — 21a + 2 6,6 (5—12) 
Ventric. stg. 120 (70 140) 4— 12 70—105 


(după A. A. Luisada, 1959, completat după R. Vlaicu şi C. Dudea, 1976) 


a-v). Cunoaşterea si recunoasterea,Jor, desi sint probleme de strictá specia- 
litate, trebuie subliniat cá prezintá un deosebit interes in cercetare si 
în diagnostic (fig. 57 —60). 


Fig. 57. Curba de pres. în AD Fig. 58. Curba de pres. normală în VD 
(în stenoză pulmonară) 
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~ Fig. 59. Curba de pres. în VD Fig. 60. Curba de pres. în artera pulmonară 
`à (în stenoza pulmonară) 
/ Parametrii hemodinamici ce pot fi calculati cu ajutorul cateterismului 


cardiac sínt : debitul cardiac ca si debitul pulmonar etc. 
— Debitul cardiac, calculat după metoda Fick, foloseşte formula/: 


cons O, (ml/min) 


DC = 
diferenta art-ven a satur O, (ml/l) 


— Debitul pulmonar folosește acelaşi principiu, cu deosebirea că 
diferenţa arterio-venoasá a O., care în cazul DC se obține oximetric 
din sîngele arterial si cel venos amestecat (din artera pulmonară prin 
cateterism), în cazul DP se determină din sîngele din artera pulmonară 
și cel din venele pulmonare (prin dublu cateterism, drept şi sting). | 

— Rezistenţa arteriolará pulmonară se calculează folosind valorile 
presiunii medii si ale saturafiei în Oz a sîngelui după formula : 


2 
PmAP—PmAD x 1552 Syne 
R = == E a 100 — 250 dyne/sec/cm”*. 
deb. sanguin pulm (ml/sec) 
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— Lucrul mecanic al ventriculului drept se poate calcula folosind 
formula : L = PmAP x DC (1./min) x 0,1332 = 10 jouli/min, în care: 


PmAP = preslunea medie în artera pulmonară ; 
PmAD = presiunea medie în atriul drept; 
DP = debitul sanguin pulmonar. 


— Suprafaţa defectelor septale poate fi calculată cu ajutorul cate- 
terismului cardiac după formula : 


debitul suntului (m/sec) sad 


DSA = € A 
44,5 /pres AS — pres AD 


DSV = debitul suntului (ml/sec) 


PmYS — PmVD 


în carei DSA: defect septal atrial ; 
DSV : defect septal ventricular : 
44,5, constanta orificiului pulmonar; 
Pm: presiunea medie (a VS sau VD). 


— Suprafața orificiilor valvulare poate fi calculată tot cu ajutorul 
cateterismului cardiac, pentru orificiul mitral sau pulmonar, cu formulele 
urmátoare : 

Suprafața orificiului mitral se poate calcula prin cateterism al 
ventriculului sting după formula lui Gorlin astfel : 


DVM 
31 /P.—5 
în care: DVM, debitul valvulei mitrale ; 
31, constanta orif. mitral ; 


Pc, pres. capilară medie; 
5, pres. diast. a VS. 


DVM — DC (ml/min) 
mlsec durata diast (sec/min) 


Orif mitral = 


Suprafața orificiului în stenoza pulmonară ce calculează după formu- 


DAP 
44,5 [PVD — PAP ` 


in care: DAP debitul art. pulm.; 
44,5, constantă orif, pulm, ; 
PVD, pres, sistolicá VD ; 
PAP, pres, sistolicá 1h AP. 


DC (mi/mih) 
durata ejectiei (sec/min) 


la: Orif pulm = 


DAP = 
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Formule similare se pot folosi şi pentru calcularea suprafețelor 
orificiului tricuspid sau al aortei. 


4 


EXPLORĂRI FUNCȚIONALE CARDIORESPIRATORII 
ÎN BOLILE CARDIOVASCULARE 


Cercetarea funcţiei respiratorii la cardiaci necesită efectuarea testelor 
ventilatorii, explorarea circulaţiei pulmonare, a schimburilor gazoase 
(difuziunea gazelor prin membrana alveolo-capilară) şi a concentraţiei 
acestora, concentraţia gazelor în sînge, cu determinarea presiunii lor 
parţiale (pO, şi pCO,) etc. | 

Explorarea funcțională respiratorie la cardiaci, deși nu totdeauna 
este cercetată, se justifică prin faptul că sistemul respiratie-circulatie 
este un sistem functional unitar și rămîne unitar si în condiţii patologice 
cînd afectarea uneia dintre componente produce reacţii compensatorii 
din partea celeilalte „reacţii de adaptare si de apărare, pentru a nu se 
compromite metabolismul oxidativ al organismului. | 


1. VENTILATIA PULMONARĂ LA CARDIACI 


Volumele statice (simple și compuse) nu prezintă modifică ri semnifica- 
tive în cardiopatii și nu au o valoare diagnostică la cardiaci, după Vlaicu 
si Dudea, 1976, Capacitatea vitală scade în insuficienţa cardiacă 
datorită stazei si scăderii ampliaţiilor respiratorii, rezultind o disfunctie 
restrictivă. CV scade în cordul pulmonar si în cardiopatiile congenitale 
cu sunt stinga-dreapta. VR si CRF scad în toate cazurile de stază cardiacă. 
CPT scade și ea în insuficienţa cardiacă. 

Unităţile dinamice, debitele, sînt mult mai importante în evaluarea 
alterării funcţiei respiratorii la cardiaci : 

— VEMS-ul scade la decompensaţi, în cordul pulmonar cronic 
chiar fără insuficienţă cardiacă. 

— Indicele Tiffeneau poate rămîne normal chiar la decompensafti 
prin scăderea ambelor lui componente (VEMS si CV). o 

— DV/min rămîne mult timp in limite normale la cardiaci căci scăde- 
rea VC este compensată prin tahipnee. | 

— CRM scade în insuficiența cardiacă proporţional cu severitatea 
el, CRM este un indice fidel al gradului decompensării. ) 

— Debitul inspirator instantaneu „de virf“ sau „peak flow rate 
sau VIMS-ul, este si el alterat similar cu VEMS-ul si CRM. Scăderea 
acestor parametri este explicată de incapacitatea de efort muscular 
respirator intilnitá la cardiaci în diverse grade de alterare. 


Alte constante respiratorii alterate ls cardiaci sint: . 
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— Rezerva respiratorie care scade sub 91% limita normală, iar 
cînd ajunge la valori sub 60% din CRM apare dispneea. Concomitent 
se alterează si indicele dispneei care de la 30—40%, din CRM, atinge la 
cardiaci 50%. 


2. TESTELE DE DISTRIBUȚIE a aerului inspirat nu sînt mo- 
dificate semnificativ şi nu au valoare diagnostică în bolile cardiovascu- 
lare, 


— Timpul de mizică alveolară determinat cu He rămine la valori 
aproximativ normale (90''—120” cu maximum 180”). 


— Indicele de amestec intrapulmonar- al azotului după 7 min de 
respirare în O, pur, este ca şi la normali: 2,5% la 60 ani gi 1,5%, la 20 
ani. De asemenea indicele de azot al respirației unice în azot rămîne în 
limite normale. Ca și celelalte teste ale distribuţiei el necesită o aparatură 
complexă (pneumotachograf cu integrator de volum, Nitrograt) si este 
mai puţin utilizat în practică. 


3. EXPLORAREA CIRCULAȚIEI PULMONARE la cardiaci 
se poate face cu ajutorul cateterismului cardiac. Se cercetează presiunile 
în mica circulaţie, debitul sanguin pulmonar, distribuţia singelui în 
plámini (cu CO, marcat cu C*5, ori scintigrafic cu RISA), explorări care, 
ca si cateterismul inimii, se practică numai în laboratoare specializate. 


4, CAPACITATEA DE DIFUZIUNE A PULMONILOR sau 
„factorul de transier“, este condiţionată de structura și grosimea mem- 
branei alveolocapilare, sporită în insuficienţa cardiacă, si de rezistenţa 
Hb la combinarea cu CO, gaz indicator al difuziunii pulmonare. 

Capacitatea de difuziune a pulmonilor scade în caz de îngroşare 
a membranei alveolo-capilare, edeme interstiţiale, hipertensiune arte- 
rială pulmonară ca și în pierderile de ţesut pulmonar. Ea scade şi la 
mitralii avansați (datorită hipertensiunii pulmonare). 


5. ALTE TESTE alterate în cardiopatii sînt următoarele : 


— Coeficientul de utilizare a Os, CU, normal 38—48 ml/l, scade în 
caz de reducere a perfuziei sau de hiperventilafie a spaţiului mort, 
în tahipnee, situaţie frecventă la decompensati. 

— Echivalentul respirator al Os, normal 1,83—3,94 1. pentru 100 ml, 
se modificá în sens invers faţă de CU, crescind în cardiopatii proporţional 
cu severitatea acestora. 


— Contaminarea venoasă (admisiunea venoasă) crește la cardiaci. 


— Complianfa pulmonară (distenzibilitatea pulmonară) scade la 
cardiacii decompensati datorită congestiei pasive venoase a pláminilor;. 
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EXPLORĂRI BIOCHIMICE ÎN CARDIOLOGIE 


Explorárile biochimice de laborator au drept scop să evidentieze 
procesele inflamatorii sau degenerative, aterosclerotice, ca si pe cele 
toxice, medicamentoase uneori, care stau la baza unor afecţiuni cardio- 
vasculare. Astfel, in cardiopatiile inflamatorii sint utile pentru diagnostic 
explorări ca: dozarea fibrinogenului, a proteinei C reactive, electro- 
foreza (cu creşterea alfa-2-globulinelor), ca și titrul ASLO și valoarea 
VSH în cardita reumatismală, sau hemocultura (pozitivă în 70% cazuri 
sau chiar 80—85% după alţii), antibiograma, leucocitoza cu mono- 
citoză, VSH mult mărită şi electroforeza cu creşterea specifică a gama- 
globulinelor în endocardita septică. 

Explorárile biochimice in cardiopatiile aterosclerotice necesită efec- 
tuarea testelor de dislipidemie (Burstein, Kunkel-12, trigliceride serice, 
colesterol, lipide totale precum și lipidograma (vezi cap. IV) şi de asemeni 
testul de toleranţă la glucoză, ca și studiul coagulabilitátii sanguine, 
al adezivitátii plachetare si agregabilităţii plachetare. Se va preciza 
tipul de dislipidemie (după clasificarea Fredrickson) în care se încadrează 
bolnavul. Aceste tipuri, admise de OMS, sînt: 

— Tipul I în care cresc chilomicronii si trigliceridele ; 

— Tipul Ila în care cresc beta-lipoproteinele (LDL, low density 
lipid) si specific, colesterolul (hipercolesterolemii familiale) ; 

— Tipul IIb în care cresc LDL și VLDL (very LDL) denumite 
şi prebetalipoproteine ; 

— Tipul III în care cresc beta-lipoproteinele flotante, anormale, 
numite si BB-LDL (broad beta LDL); 

— Tipul IV în care crese în special VLDL (pre-betalipoproteinele) ; 

— Tipul V în care cresc chilomicronii, VLDI şi trigliceridele. 
Acest tip este după unii o combinaţie între tipul I și tipul IY. 

Procentual concentraţia diferitelor fracțiuni lipoproteice este : 

— alfa-lipoproteinele reprezintă 22—38% din totalul lipoprotei- 
nelor ; 

— pre-betalipoproteinele sînt în procent de 7—25% ; 

— beta-lipoproteinele totale ating cca 45—63% ; 

— chilomicronii (cu trigliceridele) sînt între 0—0,4%. 

În insuficiența cardiacă sînt de mare valoare practică examenele 
de laborator cercetind eventualele tulburări hidroelectrolitice (hipokalie- 
mia fiind frecventă, mai ales după saluretice, evidentă chiar şi ecg, 
cauză frecventă a sinfdromului Hegglin (sistolá ecg > sistola mecanicá). 
| De asemenea, este valoroasă în insuficienţa cardiacă cercetarea 
lactacidemiei care la normali este de 0,07—0,10 g% iar la cardiacii 
compensafi este între 0,12—0,13 g%p atingind la decompensafi > 
> 0,20%; 
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La cardiaci trebuie cercetată de asemenea funcția renală relevind 
atingeri funcţionale, pasagere, sau organice (rinichiul cardiac) ca si 
atingerile renale vasculare din HTA, cu alterări funcționale renale defini- 
tive, si de asemenea funcția hepatică ce poate fi alterată din cauza stazei, 
În principiu orice hepatomegalie obligă la examinarea functiei hepatice. 

În cordul pulmonar cronic testele de laborator pot evidenția o poli- 
globulie variabilă (în general moderată), un hematocrit crescut, o rezervă 
alcalină de asemenea crescută secundar retentiei de CO, cu acidozá 
gazoasă, precum si modificări ale raportului Cl globular/Cl plasmatic, 
în favoarea celui globular. (Vezi, Explorarea echilibrului ionic, la Explo- 
rări renale). 

În infarctul miocardic sînt de valoare diagnosticá și prognosticá 
'determinările enzimelor serice (TGO, LDH), cu izoenzimele ei si mai 
ales CPK și izoenzimele ei (vezi cap. VII, Diagnosticul enzimatic). 

La cardiacii diabetici sînt valoroase explorările metabolismului 
glucidic, ale osmolaritátii plasmei ca si ale rezervei alcaline și prezenţei 
corpilor cetonici știut fiind că infarctul miocardic si cardiopatia ischemică 
pun probleme speciale în privinţa insulinoterapiei. 


EXPLORAREA FUNCȚIONALĂ A CIRCULAȚIEI PERIFERICE 


În cadrul acestor explorări. sînt cercetate segmentele: arterial, 
venos, capilar si limfatic. 

a) Explorarea sistemului arterial periferic este importantă în special 
pentru evaluarea gradului ischemiei periferice, mai ales la virstnici. 
În acest scop sînt valoroase explorări ca : examinarea tensiunii arteriale 
(pe segmente arteriale variate), a reactivitátii vasculare (prin testul 
presor la rece Hines-Brown, proba de ortostatism, Schellong I cu luarea 
Ta si pulsului — normal nu sînt variaţii semnificative —, proba de 
postură Ratschow, cu cei doi timpi ai săi: timpul I, ischemia la ridicarea 
membrelor inferioare cînd se stă în decubit dorsal, mai ales cînd se 
execută în poziţia ridicat 60 rotiri tibiotarsiene în 60” si timpul II cu 
apariţia recolozării cînd bolnavul ţine membrele atirnate la marginea 
patului (normal în 2—5 min, cu umplerea venoasă în 6—7 min). De 
mare valoare în sindroamele de ischemie periferică sînt: oscilometria 
și oscilografia care precizează, graţie „indicelui oscilometric maxim“, 
IOM, de valori simetrice la cele două membre (3—6 diviziuni la coapsá, 
4 diviziuni în 1/3 superioară a gambei, 1,5—2 diviziuni în 1/3 inferioară 
a gambei și 3—4 diviziuni la braţe), gradul de reducere a circulaţiei 
trunchiului principal arterial. 10M crește în hipertiroidii, insuficiența 
aorticá, coarctatie aortică (la nivelul vaselor cefalice), HTA, la căldură 
şi după eforturi, febră etc, dar scade în sindromele ischemice periferice 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORĂRI PARACLINICE ÎN PRACTICA MEDICALĂ 113 
a E E PE ae ACIN CR 0-A RI IE ap dos 


(aterosclerotice, boala Raynaud, acrocianoza, spasme arteriale, coarctatia 
aortei (în segmentele distale) etc. În prezent oscilometria este mai puţin 
apreciată, ea furnizind doar date orientative asupra trunchiului vascular 
principal. 

Termometria culanală relevind ca patologice diferente de min. 2°C 
între punctele simetrice ale membrelor, utilizind termocupluri, ca si 
pletismografia, arteriografia' şi explorarea cu radioizotopi, furnizează 
informaţii mai bogate si mai precise in ischemiile periferice. Mai sînt 
utilizate în aceste situaţii si explorări de efort (ca testul Master, al scáritei, 
sau ergometria) pentru a aprecia nivelul de efort tolerat de bolnav, 
reflectind gradul stenozei sau obstrucției arteriale. 


b) Explorarea funcţională a sistemului venos necesită determinarea 
presiunii venoase (deja expusă), flebografia (valoroasă în special pentru 
venele profunde, femurale, iliace, cave, renale etc), precum și testul 
Troianov- Trendelenburg, de postură, apreciind permeabilitatea venoasă 
safenă, după compresiune, la trecerea în ortostatism, cu umplerea venoasă 
și reliefarea varicelor, cînd ele există, şi de asemenea proba celor 3 garouri, 
plasate la rădăcina coapsei, deasupra genunchiului şi în 1/3 superioară 
a gambei, cînd bolnavul stă în ortostatism, capabilă să evidentieze 
nivelul la care există insuficiență venoasă. 

c) Explorarea funcțională capilară presupune folosirea de metode 
ca: determinarea permeabilitátii capilare, a rezistenței capilare si a vaso- 
motricităţii capilare (proba dermografismului) etc, precum și examenul 
capilaroscopic cu ajutorul capilaroscopului. 


— Determinarea permeabilitáfii capilare este posibilă efectuind 
proba Landis (determinarea proteinelor şi hematocritului din sîngele 
de la braţ înainte şi după 30 min de la aplicarea unei manşete pneuma- 
tice cu o presiune de 40 mmHg; în mod normal nu apar modificări) și 
proba flictenei în cadrul căreia se determină proteinele din singele venos 
si dintr-o flictenă produsă prin aplicarea unui plasture de cantaridă 
pe un antebraţ : diferenţe mai mari de 2% semnifică prezenţa unei tul- 
burări de permeabilitate capilară. 

— Determinarea rezistenţei capilare se efectuează prin procedee ce 
realizează hiper- sau hipopresiuni capilare, cum ar fi : proba Rumpel- 
Leede, în care, aplicînd timp de 5 min o manşetă la braf cu o presiune 
mai micá cu 10—20 mmHg decit cea sistolicá, nu apar, la normali, mal 
mult de 10 peteșii punctiforme, sau proba Golhlin in care, mentinind 
5 min in manșetă o presiune de 35 mmHg, apoi după 1 ora, menfinind 
5 min o presiune de 50 mmHg, nu apar, la normali, mal mult de 12 
petesii. În ambele probe rezultatul este slab pozitiv la 10—20 petesil, pozi- 
la peste 20 petesii și intens pozitiv la peste 80 peteșii. Presiunile ne- 
gative se realizeazá cu ajutorul unor dispozitive de aspirație tip ventuză 
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(proba Nesterov, Karpman sau Kiichmeister), determinind timpul piná 
la apariţia primelor peteșii sau numărul acestora, însă aceste metode 
sint mai rar utilizate, neaducind informaţii mai bune. 

— Dermografismul constă în apariția unei dungi roșii sau albe 
atunci cînd gratăm, digital sau cu un ac, tegumentele pacientului. Dunga 
roşie ar traduce tulburări neuro-vegetative, cu determinism histaminic, 
iar dunga albă tardivă, la 10—20 sec. traduce o hipotonie vasculară. 

d) Explorarea vaselor limfatice se face prin limfografie cu coloranţi 
sau cu radioizotopi, evidențiind vasele limfatice si tulburările circulaţiei 
limfatice (ocluzii, fistule, anastomoze etc). 
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EXPLORAREA APARATULUI DIGESTIV 


Explorarea paraclinicá în afectiunile tubului digestiv presupu- 
ne efectuarea în aceste boli a unui studiu funcțional al celor două as- 
pecte majore specifice tubului digestiv (motilitatea și secrețiile) și un 
studiu morfologic pentru care se utilizează diverse metode ca fibrosco- 
pia, endobiopsia, laparoscopia studiul citologiei în lichidele digestive. 

Funcţia motorie poate fi studiată prin metode variate printre ca- 
re înregistrarea presiunilor intraluminale (utilizată în special în cer- 
cetare), metoda viscerografică de înscriere a mișcărilor gastrointesti- 
nale, explorări radiologice, scopice, grafice sau cinematografice etc. 

Funclia secrelorie poate fi studiată prin examinarea cantitativă 
sau calitativă a unor esantioane de secreție sau de conţinut gastro- 
intestinal, recoltate fie în condiţii bazale fie după o stimulare farma- 
codinamică, cu histamină, insulină, secretiná, pancreoziminá etc. 

Expunerea ce o facem în continuare va urmări explorarea pe seg- 
mente a tubului digestiv apoi a glandelor sale. 


I. EXPLORAREA ESOFAGULUI 


Datele de explorare a esofagului se obţin prin examinarea lui ra- 
diologică, endoscopicá și microscopică (citologia esofagiană) ! etc. 


1. RADIOLOGIC, examinarea esofagului se practică fie cu sub- 
stantá baritatá în suspensie lichidă, fie cu pastă de bariu, pentru ob- 
servarea peristalticii sau a varicelor esofagiene la bariumpasaj esofagian. 

Examinarea se face în cursul deglutitiei şi între deglutitii, în po- 
zitie ortostaticá, în decubit dorsal sau în poziţia Trendelenburg, ca 
și în poziţia aplecat înainte. Radiologic se pot evidenția tulburări ca: 

— hiperkinezii ale esofagului toracic; 

— dilataţii esofagiene în porţiunea lui toracică; at 

— tulburări ale esofagului abdominal: megaesofag, dilataţii idio- 
patice, spasme cardiofrenice etc. ; 

— refluxul gastro-esofagian în caz de insuficiență a cardiei ; 

— esofagite cu hipertrofia mucoasei esofagiene; 
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— ulcere esofagiene a cáror localizare mai frecventá este la nivelul 
jonctiunii esofago-gastrice ; 

— diverticuli esofagieni, de tractiune, de pulsiune sau funcționali ; 

— varice esofagiene, mai obișnuite în 1/3 inferioară a esofagului ; 

— cancere esofagiene diverse (vegetante sau infiltrante, acestea 
producind imaginea „în pilnie“). >- Neda 


2. ESOFAGOSCOPIA executatá fibroscopic, permite vizualizarea 
sau/și fotografierea leziunilor esofagiene ca şi prelevarea de fragmente 
bioptice pentru studiul morfologic. Indicafiile esofagoscopiei sînt afec- 
tiunile organice sau funcţionale ale esofagului atunci cînd examenul 
radiologic rámine neconcludent. 


3. EXPLORAREA CITOLOGIEI ESOFAGIENE este indicată în 
disfagii suspecte şi este utilă în diagnosticul cancerelor esofagiene. Se 
folosește ca produs de examinat lichidul de spălătură esofagiană ob- 
ținut prin sonda Einhorn ori secreția aspirată esofagoscopic. Mai rar 
se folosesc tehnici abrazive cu ajutorul instrumentelor cu suprafață 
aspră (perii) de oarece sînt riscante. 

Explorarea citologicá are valoare și pentru faptul că ea este re- 
alizabilă chiar şi în cazurife în care esofagoscopia este contraindicată. 
Examenul citologic permite precizarea în final a diagnosticului numai 
în 75—85% din cazuri. 

Pot îi examinate citologic și fragmentele obţinute prin endosco- 
pie, endobiopsiile facilitind precizarea diagnosticului într-un număr 
mai mare de cazuri, deoarece prin prelevare dirijată vizual ele con- 
stituie biopsii „țintite“. Prezintă însă dezavantajul că necesită o apara- 
tură mai complexă.. 


4, ALTE TEHNICI DE EXPLORARE ESOFAGIANĂ aplicate 
numai în cazuri speciale sînt manometria esofagianá şi testele farma- 
codinamice, 

Manomelria esofagianá, determină presiunea intratoracicá, prin 
intermediul unor tuburi de cauciuc pline cu apă la care se branseazá 
manometrul. Se ia ca referință presiunea la nivelul fornixului gastric 
(O —7 em apă) apoi balonașul sau tubul se retrage și se măsoară presiunea. 
la nivelul sfincterului eso-gastric ea este de 20—30 cm apă, apoi mai 
sus scade la 2—20 em apă. În cursul deglutitiei presiunea esofagianá 
creşte la 40 —80 cm apă, iar îu spasmeie esofagiene poate atinge 200 — 
400 cm apă. Couvertind presiunea măsurată pe un inscriptor se poate 
obţine mecanograma esofagiană, | i 

Testele farmacodinamice se folosesc pentru explorarea motilităţii 
esofagiene în cursul examenului radiologie. Se folosesc : testul cu ni- 


t 
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trit de amil, miorelaxant, pentru diferențierea spasmelor esofagiene 
funcționale de cele organice, estul cu mecholyl (5 —10 mg i.m.) ce pro- 
duce o contractie puternicá a esofagului cu dureri sau chiar regurgitatii 
și creşterea presiunii esofagului la 80 cm apă (testul este pozitiv în acha- 
lazie şi în spasmul esofagian difuz) și testul cu apă constind în in gestia 
a 15 —20 ml apă după terminarea examenului baritat pentru eviden- 
fierea refluxului gastroesofagian al bariului ca şi al conţinutului gastric, 


II. EXPLORAREA STOMACULUI 


Stomacul poate îi explorat prin variate metode: radiologic, en- 
doscopic, bioptic, viscerografic, secretor, enzimatic, farmacodinamic etc, 
` 1. EXAMENUL RADIOLOGIC GASTRIC, fie scopic, fie grafic, 
este foarte important pentru diagnostic, cit şi pentru urmărirea evo- 
lutiei bolii şi a eficienţei tratamentului. Explorarea începe cu o radio- 
scopie abdominaiă pe gol care poare evidenția perforarea organului, un 
ileus mecanic, corpii străini etc., pe care bariul i-ar masca. Pentru di- 
ferentierea modificărilor funcţionale de cele organice se folosesc probe 
farmacodinamice fie cu antispastice (atropiná, probantin) fie cu unele 
stimulente ale tonusului sau motricitátii stomacului (morfină, meto- 
clopramidă etc.). Mai recent, pentru diferentierea leziunilor gastrice 
benigne de cele maligne se aplică metoda spălăturilor cu glucoză hiper- 
tonică, ce ameliorează radiologic ulcerul benign dar nu modifică aspectu 1 
celui malign, efecte ce pot îi obţinute și cu ulcosilvanil. 


2. ENDOSCOPIA GASTRICĂ, metodă iniţiată de Kussmaul 
în 1868, se poate practica cu gastroscopul rigid, conceput de Mikulicz 
în 1879, cu gastroscopul semiflexibil, Nietze și Leiter, 1881, perfectionat 
de Wolff-Schindler, 1932, dar mai ales cu fibrogastroscopul flexibil 
(Lamm 1930, Curtis 1957, Hirchowitz 1961). Mai recent se foloseste 
gastrocamera, Uji 1953 apoi Tasaka, precum si cinemagastroscopia, 
posibilă datorită tehnicii de miniaturizare si care. permite efectuarea 
de demonstrații didactice televizate. 

Oricare ar fi metoda folosită gastroscopia rámine o explorare com- 
plimentară ce are anumite limite, indicații si contraindicații, şi care, 
după Fodor O., „nu permite totul si un promite totul“. 

Gastroscopia trebuie precedată de un examen radioscopic digestiv 
şi pulmonar ca și de un examen cardiologic cu ecg. Gastroscopic se re- 
alizeazá un examen „de visu“ al mucoasei gastrice, în special cu fi- 
broscopul flexibil și se pot preleva biopsii. fintite pentru examen ada 
fopatologic atunci cînd leziunile par a fi suspecte. Gastroscopia art 
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avantajul că permite evidenţierea unor leziuni minime, ca 
precoce a cancerului gastric, în proporţie de 80 —90% din cazuri, 
Măsurile pregătitoare pentru gastroscopie trebuie să aibă în vede- 
re pregătirea psihică a bolnavului, administrarea unui anticolinergic 
1/2 fiolá de atropiná), anestezia buco-faringianá cu cocaină 2%, admi- 
nistrarea unui barbituric în seara precedentă, evacuarea rezidului 
gastric în caz de stază evidentă. Explorarea gastroscopică se efectu- 
ează dimineața pe nemîncate. 


şi depistarea 


3. ENDOBIOPSIA GASTRICĂ inaugurată de Jackson, care 
efectua prelevári cu ajutorul esofagoscopului, se efectuează în prezent 
cu sonde în întregime flexibile, lungi de 78 —100 cm şi care au un dia- 
metru exterior de 4 mm. 


Biopsia poate fi repetată permitind aprecierea etapelor evolutive 
ale procesului observat endoscopic. 


“vee 


Biopsia „oarbă“ este tot mai puțin practicată în prezent. Ea se poa- 
te efectua în special în afecțiunile difuze ale stomacului. 

Biopsia dirijată endoscopic, sau fintită, sub control vizual oferă 
o mai mare eficiență şi securitate metodei, ușurind evident diferen- 
tierea între ulcerul și cancerul gastric. Sînt necesare măcar două pre- 
levări din zonele suspecte, prelevări făcute cu prudență avînd în ve- 
dere riscul hemoragiilor, a căror incidență este cotată la 1—3% din 
cazuri. Esecul biopsiei este cotat, de O. Fodor, la 5—6% din cazuri. 


4. CITOLOGIA GASTRICĂ se execută din sedimentul lichidului 
de spălătură gastrică, un produs ce se obține mai inocuu decît biposia 
gastrică, dar care dă rezultate fals-pozitive sau fals-negative în 25% 
din cazuri de tumori gastrice incipiente si în 10—15% în tumorile 
evoluate. 

Examenul citologic este indicat atunci cînd datele radiologice 
sau gastroscopice rămîn neconcludente. 


5. STUDIUL MOTILITATII GASTRICE foloseşte pentru în- 
scrierea mişcărilor organului metoda viscerografică, gastrograficá, ce 
necesită însă o aparatură adecvată, disponibilă numai în serviciile de 
specialitate. O apreciere radiologică a motilitátii stomacului se poate 
face mult mai uşor dar ea este cu totul relativă, adesea subiectivă, şi, 
este lipsită de valoarea gastrogramei obţinută viscerografic, 

Funcţia de evacuare a stomacului poate fi apreciată prin mai mul- 
te metode (radiologic, studiul rezdiului gastric matinal, testul de în- 
cărcare cu ser fiziologie etc.). 

— Metoda radiologicá arată că bariul ingerat este evacuat din 
stomac în aprox. 3 ore la indivizii normali. Metoda nu este însă exactă. 
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— Aprecierea rezdiului gastric aspirat in întregime dimineața 
à jeun poate arăta un rezidiu de peste 100 ml ceea ce înseamnă o retenție 
gastrică, deci o evacuare slabă. 

— Testul de încărcare cu ser fiziologic se face astfel: după aspi- 
rarea conținutului gastric se dă bolnavului să bea 750 ml ser fiziolo- 
gic, apoi după 30 min se extrage rezidiul gastric. Acesta este la normali 
sub 300 ml. Cînd depăşeşte 350 ml se poate afirma o retenție gastrică, 
o evacuare slabă. 


6. EXPLORAREA SECREȚIEI GASTRICE este, alături de 
examenul radiologic, endoscopic si bioptic, o explorare de o importanță 
remarcabilă, reactulizată în prezent grație metodelor de stimulare ma- 
ximală, metode reproductibile şi care reduc mult relativitatea vechilor 
tehnici de studiere a capacității secretorii a stomacului. 

Fiziologic, este stabilit că stomacul prezintă o secreție primară rezultată din două 
componente si anume : secrefia primară acidă, parietală, avind la adult valoarea de 165 
mEq HCl/oră si o secreție primară alcalină, neparietalá, de origine predominent antro- 
piloricá, cu o valoare de 40 mEq CO¿HNa/orá. Din amestecul lor rezultă o aciditate gas- 
tricá avind un debit de 125 mEq HCl/oră. Cantitatea totală de suc gastric în 24 ore este 
de 1,5—2,5 1 cu un pH acid de 1,5—2,2, suc compus din apă (91—97 %), HCI, anioni 
(C17, HCO,”, fosfat, sulfat), cationi (Nat, Ca++ şi Mg++) precum si constituienti orga- 
nici ca factorul intrinsec, mucus, enzime etc. Dintre enzimele proteolitice din sucul gastric 
cea mai importantă este pepsina, secretată sub formă inactivă ca pepsinogen ce este apoi 
activat de HCI, catepsina si gelatinaza ; dintre enzimele neproteolitice sint beta-glicu- 
ronidaza si ureaza. 

Explorarea chimismului gastric se face prin tubajul gastric cu ajutorul sondei Ein- 
horn clasice sau al unor sonde adaptate, ce se introduc în porţiunea cea mai declivă a 
stomacului sub control radiologic, bolnavul fiind așezat în poziţie de decubit lateral sting. 

Prin sondă se extrage rezidiul gastric total, apoi sucul gastric secretat timp de o 
oră înainte de stimulare, este secreția bazală. În continuare se efectuează stimularea 
farmacodinamică și se extrage secreția rezultată timp de o oră, este secrefia stimulată. 


Vechile melode de stimulare a secreției gastrice ca prinzul de pro- 
bă Ewald-Boas, cu pîine şi ceai, proba cu cafeiná a lui Katsch şi Kalk, 
proba Leporski cu alcool etc. au fost abandonate fiind foarte relative 
51 nereproductibile, adesea eronate. ele nestimulind întreaga masă a 
celulelor parietale. În prezent se practică teste de stimulare de o va- 
loare superioară, ca testul cu insulină Hollander, testul cu histaminá 
Lambling (de stimulare submaximală), testul Kay cu histamină (de 
stimulare maximală) ca si testele cu analogi ai histaminei (histalog) 
sau cu pentagastriná (Peptavlon) etc. ce sînt, de asemenea, teste de 
stimulare maximalá, 

Parametrii secretori studiati sînt: debitul orar al secreției bazale 
(volumul în ml/oră), concentraţia HCI în secreția bazalá (în mEq/l), 
debitul acid orar (DAB) al secreției bazale (mEq/orá), debitul orar al 
secreției stimulate (vol/oră), concentraţia HCL şi debitul acid maximal, 
DAM, (mEgq/orá) după stimularea maximală cu histamină. 


DEN / 
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Vechii termeni ca „aciditatea liberă“ (determinată prin titrare la 
pH 3,5 în prezenţa reactivului Töpfer), precum gi acela de „aciditate 
totală“ (titrare la pH 8—10 în prezenţa fenolftaleinei) au fost abando- 
nati. Totuși încă în 1975, Mignon și Galmiche mai vorbeau despre ei 
cind apreciau puterea tampon a secreției gastrice ca diferenţa între 
aciditatea liberă şi cea totală. Această putere tampon este la normali 
sub 20 mEq/l în secreția bazalá și sub 10 mEq/l în cea stimulată. Au- 
torii citați acordă o apreciere particulară și altui parametru secretor 
gastric ca „virful acid orar“ (pic acide horaire, PAH), dedus de ej prin 
înmulţirea cu 2 a valorii obținute în cele două eșantioane consecutive 
ale secreției stimulate care au debitul acid cel mai mare, După ei, va- 
loarea PAH la normali este de 20—35 mEq/oră. 


a) TESTUL CU INSULINĂ, HOLLANDER, este util în special 
în vederea indicaţiilor chirurgicale de vagotomie sau pentru aprecierea 
rezultatelor postoperatorii. El se bazează pe principiul că hipoglicemia 
postinsulinică stimulează nucleul dorsal al vagului şi acesta produce 
creșterea clorhidrosecretiei. | l 

Tehnică : Se administrează i.v. 10—20 u. insulină (0,2 u/kg), si 
se recoltează apoi secreția gastrică timp de 2 ore în esantioane de cite 
30 min. Concomitent se recoltează glicemia, înainte și la 1 oră după 
insulină. Datele obţinute se consideră concludente numai dacă gli- 
cemia scade sub 0,50 g% iar volumul secreției și debitul acid cresc ca 
la proba cu histamină. 

La individui normal debitul orar al secreției ajunge, după insulină, 
la 140 ml/oră, concentraţia HCl la 100 mEq/l, iar DAM la 14—20 mEq. 
Aceasta confirmă participarea vagului în patogenia ulcerelor şi deci 
indicatia de vagotomie alături de rezectia gastrică. Vagotomia reduce 
răspunsul la histamină cu 70%. Totuşi, după vagotomie, testul Hollander 
poate rămîne pozitiv în 30% cazuri, arătînd că vagotomia a fost incom- 
pletă. l : 

Dacá ráspunsul acid este slab, chiar la doze sporite de insuliná 
(1,2—1,4 u/kgcorp), înseamnă că pacientul are un sistem de contrare- 
glare foarte activ si nu realizează hipoglicemia critică sau că are o 
anaclorhidrie. Observatia recentă că insulina stimulează secreția de 
gastrină chiar și după vagotomia totală, ceea ce explică pozitivitatea 
testului Hollander la unii vagotomizati, face și mai dificilă interpre- 
tarea acestui test, ridicind o mare îndoială asupra utilității lui şi deci 
asupra raţiunii practicării lui în continuare, 

b) STIMULAREA SECREȚIEI GASTRICE CU HISTAMINĂ. 
Se ştie că histamina este mediatorul chimic al gastrinei în stimularea 
secreției gastrice acide. S-au imaginat mai multe variante ale testului cu 
histamină sau cu analogul ei, histalog, şi cu efectorul lor gastrina. Astfel: 
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— TESTUL LAMBLING realizează o stimulare submaximală 
a secreției gastrice acide prin administrarea subcutaná a 0,01 mg/kgcorp 
de histamină-HCI, respectiv 1 fiolá de 0,1 mg la 10 kg, si compararea 
rezultatelor obţinute cu valorile secreției bazale. Se recoltează 4 probe 
de suc gastric, la intervale de 15 min, pentru aprecierea „efortului oră“, 
Datele obţinute sint însă mai mult orientative decit cantitative, căci 
testul Lambling, realizind o stimulare submaximală, variabilă, este 
nereproductibil. De aceea el este practicat în prezent mai rar, numai în 
unele servicii, pentru avantajul că prezintă o bună toleranţă. 

Valori normali: cu testul Lambling secreția gastrică creşte la 
130 —150 ml/oră, concentrația HCl atinge 40 —60 mEq/l şi debitul acid 
orar creşte piná la 6—8 mEq/orá. 

— TESTUL MAXIMAL KAY, introdus din 1953, este un test 
valoros, reproductibil şi se efectuează administrind subcutan 0,04 mg/ 
kscorp histamină fosforică sau 0,025 mg/kgcorp histamină clorhidricá, 
sub protecţia unui antihistaminic (romergan 100 mg i.m. cu 30 min 
înainte de probă). 

Cu testul Kay sînt stimulate 80% din celulele parietale, ceea ce 
permite calcularea masei celulelor parietale, MCP, considerindu-se că 
i mEq HCl este realizat de secreția a 50 miliarde celule active şi că 
deci 20—30 mEq x 50 miliarde = 1 000 —1 500 miliarde celule parie- 
tale. Se admite că bărbaţii au cam 1 100 miliarde celule active, iar 
femeile cam 900 miliarde celule, număr ce crește în ulcerul duodenal 
concomitent cu exagerarea cantității de secreție a fiecărei celule. 

Exprimarea rezultatelor nu se mai face în prezent în ml NaOH 
n/10, nici în g%o HCl, ca altădată, ci în mEq/oră pentru debitul acid 


orar, QH*, după formula: QH+ = E 
La indivizii normali valorile secretorii obţinute cu testul Kay 
sînt : volum bazal 60 —80 ml/oră, conc. HCl 20 —30 mEq/l, DAB 1,5— 
2.5 mEq/h, volum stimulat 250 ml/h, conc, HCL 60—80 mEq/l, DAM 
20 —30 mEq/h,” 
În diverse afecţiuni gastro-duodenale valorile secretorii cu testul 
Kay sînt următoarele ; 


aa. 


, vol. bazal DAB vol. DAM secreția acidă 
| Afeejiunea ml/orá mEq/h | stimulat | mEq/h nocturnă wya 
A E E aaa 


Ulcer gastric 60— 80 1,2—1,5 240 ml | 14410 8 mEq/12 h 
Ulcer duodenal >80 4—6 330 ml | 34413 60 mEq/12 h 
Sindr. Zcllinger 200 | 34,5430 360 ml | 47220 | 100 mEq/12 h 
Cancer gastric 45 0,34+1,0 240 mi | 2,5—5 <1 mEq/12 h 


ŘE 


/ 
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O variantă a testului Kay a fost propusă de I. Puşcaş și colab., 1978, testul cu his- 
amină maximalá + calciu, constind in asocierea unei inj, i.v. de Ca, 15 mg/kg corp 
(cea 1 g CaCl2) concomitent cu hiatamina s.c. 0,04 mg/kg corp. După acești autori s-au 
obţinut rezultate superioare testului Kay, histamina favorizind pătrunderea Ca în ce- 
lula parietală cu activarea anhidrazei carbonice și creșterea secreției ionilor H+ in sucu} 
gastric. Metoda mai trebuie testată înainte de a fi aplicată curent. 


— TESTUL CU HISTALOG, un analog sintetic al histaminej 
(3-Betazol-hidroclorid), administrat i.m. în cantitate de 100 mg (sau 
1,9 mg/kg), oferă date similare celor furnizate de testul cu histamină, 
dar are avantajul că efectele secundare sînt mult mai reduse și deci nu 
necesită antihistaminice în prealabil. Poate produce uneori o hipoten- 
siunea ortostatică. Valorile secretorii obţinute cu histalog pot fi mai 
mari si apar mai precoce ca la histaminá. _ 

— TESTUL CU PENTAGASTRINĂ (Peptavlon) nu a intrat 
încă în uzul curent datorită costului ridicat al preparatului, dar e) 
tinde să înlocuiască stimularea maximalá cu histamină datorită incon- 
venientelor acesteia. Peptavlonul, un pentapeptid sintetic asemănător 
gastrinei II, excitant ideal al secreției gastrice, realizează stimularea 
tuturor celulelor parietale active, este lipsit de nocivitate si prezintă o 
înaltă reproductibilitate. 

Pentagastrina se administrează subcutan în cantitate de 6 ug/kg 
iar răspunsul maximal apare după 30—40 min de la injecție (deci la 
proba a 11 sau a III-a recoltárii). ri 

— TESTUL PERFUZIEI CU HISTAMINĂ, HISTALOG sau 
PENTAGASTRINA, în administrare i.v. contiuá timp de 1—2 ore, 
cu doze de 40 ug/kg histamină fosforică sau de 4 ug/kg histalog, respectiv 
6 ug/kg pentagastrină, are dezavantajul că necesită un aparat automat 
pentru injectare spre a evita supradozajul substanţei perfuzate. Nea- 
ducînd informaţii suplimentare, testul perfuzárii nu a intrat în practica 
clinică. Pe de altă parte se admite că tehnica perfuziei cu histaminá ar 
stimula, după unii autori, numai 90% din masa celulelor parietale 
active (Teodorescu Exarcu). 


INTERPRETAREA TESTELOR DE STIMULARE: Încă în 
prezent nu există o uniformitate si o standardizare a tehnicilor de stu- 
diere a secreției gastrice, bazale sau stimulate, acceptate si aplicate 
de către toate laboratoarele. Vechile expresii ca aciditate liberă, acidi- 
tate titrabilă sau aciditate totală, cu toată valoarea lor redusă încă se 
mai folosesc uneori, datorită ráspindirii lor largi şi acceptării lor ca 
teste de rutină, orientative. 

De aceea este, poate, util ca ele să fie amintite şi aici, informativ 

Rezultatele obţinute titrimetric, cu sol, NaOH n/10 se pot exprima fie în ml NaOH 
n/10 folosiți în titrare, fic în g HCI %/,,, transtormind numărul de ml NaOH în g (prin 


inmulfirea cu gr. moleculară), fie in mEq/l şi mEq/orá, ca mai sus. Valorile HCl in m? 
NaOH si în 8 Ja» obținute la indivizii normali, sint următoarele: 
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HCI liber = 20—40 ml NaOH n/10 = 0,70 — 1,40 g HCI J 

Acidit. totală = 40—60 ml NaOH n/10 = 1,40 — 2,10 g HCI %/,, 

Aciditatea titrabilá rezultă, după Mignon si Galmiche, 1975, din titrarea cu sol. 
NaOH n/10 pînă la pH 7, ea fiind utilă în calcularea debitului acid orar, Y H*, cu formula 
arătată. 

Numărul de ml NaOH se poate transforma si în mEq, știind că un ml NaOH, 
n/10 este egal cu 1 mEq, sau în g HCI, inmulfind nr, de ml cu echivalentul-gram al HCI 
(36,5 g pentru 1 000 ml, respectiv cu 0,0365 g pentru 1 ml NaOH și cu 0,00365 g pentru 
soluţia n/10). 


Patologic, se pot constata diverse perturbări ale secreției gastri- 
ce, sub raport calitativ sau cantitativ, cum ar fi: hipersecreția, spon- 
tană sau stimulată, avind un debit orar mărit, hiposecretia si achilia 
gastrică (a-chilos = fără suc, lipsă de secreție) si de asemenea hiper- 
aciditatea, hipoaciditatea şi anaciditatea sau aclorhidria gastrică, de- 
finită în prezent ca incapacitatea stomacului de a secreta un suc gas- 
tric cu un pH sub 6 după stimularea maximală. Din acest punct de 
vedere poate fi subliniată constatarea că nu există ulcer duodenal cu 
anaclorhidrie gastrică. De aici concluzia că atunci cînd datele radiolo- 
gice sint clare pentru diagnosticul de ulcer duodenal, practicarea testelor 
de stimulare a secreției gastrice nu au nici o indicație, ele neaducind date 
în plus pentru precizarea diagnosticului. 

Dacă însă în absenţa semnelor radiologice și endoscopice de ulcer 
duodenal testul de stimulare arată valori acide ale DAM de peste 
40 mEq/h, aceasta pledează pentru existența unui ulcer duodenal. 


În sindromul Zollinger-Elison excitarea continuă a secreției gas- 
trice existentă în acest sindrom, face ca DAB să se aproprie sau să egaleze 
DAM. Găsirea unui raport DAB/DAM>0,6 este un indice extrem de 
valoros pentru afirmarea sindromului. 


În stomacul operat constatarea unei secretii bazale ce depăşeşte 
3 mEq/orá sau/şi o secreție maximalá de peste 22 mEq/orá pledează 
pentru un ulcer recurent. 

În concluzie studiul secreției stimulate rămîne indicat în 
ulcerul duodenal neconfirmat radiologic sau endoscopic, în ulcerul 
recurent postoperator nediagnosticat radiologic sau endoscopic, în sin- 
dromul Zollinger-Elison si în gastrita cronică atrofică. 


7. DOZĂRI ENZIMATICE ÎN SUCUL GASTRIC 


În cazuri de liză celulară, în special în cancerul gastric, s-au pre- 
conizat dozări ale unor enzime celulare (ca LDH, LAP, P alc., TGO 
TGP, urează și ribonucleaza etc.) ce apar în sucul gastric în ,care ele 
pot fi crescute, Interesul suscitat de aceste dozári, uneori anevoioase 
este doar teoretic deoarece celelalte metode de diagnostic sînt întru to- 
tul suficiente pentru precizarea situației. 
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8. DETERMINAREA GRUPEI SANGUINE, preconizată în stu- 
dii epidemiologice în ulcerul gastric sau duodenal, are o valoare diag- 
nostică cu totul auxiliară, bazindu-se pe faptul că statistic s-a constatat 
că ulcerul duodenal — dar și cel gastric după alţi autori — este maj 
frecvent la grupa O(I). S-a afirmat că lipsa unor substante secretoare 
de grup ABH ar afecta calitatea mu cusului gastric la acești bolnavi, 
scăzind rezistența mucoasei faţă de agresiunea clorhidropepticá. 

De asemenea s-a constatat o incidență mai mare a complicatiilor 
majore, a hemoragiilor, ca și a răspunsului terapeutic scăzut sau ab- 
sent la ulcerosii cu grupa sanguină O(I), ceea ce ar permite unele de- 
ducţii prognostice sau indicaţii de exereză. 


9. DETERMINAREA FACTORULUI INTRINSEC secretat de 
microsomii celulelor parietale este uiilă în diagnosticul anemiei per- 
nicioase si al gastritei atrofice. Se foloseşte testul Schilling de dozare a 
eliminării vit. B,, marcată cu Co%, administrată oral, 0,5—1 uCi în 
100 ml apă. | 

Normal, eliminarea depășește 7%, din doza ingerată. Sub 3%, este 
sugerată fie absenţa factorului intrinsec (deci o anemie pernicioasă), 
fie o absorbţie defectuoasă a vit. B,. la nivelul ileonului terminal, ca 
în boala Chron sau în tuberculoza ileo-cecală. 


Cianocobalaminemia normală variază între 70—721 ng/ml sînge. 
Ea se determină prin metoda microbiologicá cu Euglenia gracilis sau cu 
Lactobacillus Leichmanii. În anemia Biermer ea scade sub 50 ng/ml. 


10. DETERMINAREA GASTRINEI SERICE se execută prin 
metoda radioimunologică. Valorile medii ale gastrinemiei sînt de 165- 
28 pg/ml de singe. Valori exagerat de mari se găsesc în sindromul Zol- 
linger-Elison, si semnificativ crescute la cei cu gastrită atrofică, dar 
valori fără semnificaţie față de normali, la bolnavii cu ulcer duodenal. 


11. DETERMINAREA PERSINOGENULUI SANGUIN şi/sau 
URINAR nu are valoare practică pentru diagnostic şi nu a intrat în 


uzul clinic, deşi s-a constatat că pepsinogenul este crescut la bolnavii 
cu ulcer duodenal. 


12, DETERMINĂRI IMUNOLOGICE ÎN BOLILE 
STOMACULUI 


Se determină anticorpii anticelulă parietală, AAP, si anticorpii 
antifactor intrinsec, AAT. Aceștia pot fi prezenți în ser sau în sucul 
Sastric la unii bolnavi cu gastrită atrofică, cu sau fără anemie perni- 
coasă, dar si la unii bolnavi cu tiroidită imunologică Hashimoto. 
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Testul de imunofluorescență si cel de fixare a complementului evi- 
dentiazá prezenţa în ser a AAP la 85% dintre cei cu anemie pernicioasá 
dar si la 10% dintre indivizii normali, 

Tehnica de imunodifuziune detectează în ser sau în sucul gastric 
două tipuri de anticorpi antifactor intrinsec, AAL: tipul I, anticorpi 
„blocanţi“ care împiedică fixarea vitaminei By, marcată pe factorul 
intrinsec, si tipul II, anticorpi „legaţi“, care reacţionează cu factorul 
intrinsec numai după ce acesta este atașat vitaminei Bio. 

Anticorpii antifactor intrinsec sint prezenţi la 60% dintre bolnavii 
cu anemie pernicioasă. 

Determinările imunologice, sînt în prezent puţin folosite în practica 
clinică, 


111. EXPLORĂRI INTESTINALE 


În afecțiunile intestinului şi colonului investigaţiile paraclinice 
de diagnostic studiază funcţia de digestie și absorbţie, chimismul in- 
testinal, examenul coprologic, coproparazitologic și bacteriologic din 
scaun, dar informaţii utile oferă și explorările radiologice ca si explo- 
rarea endoscopicá recto-sigmoido-colicá. 


EXPLORAREA FUNCȚIEI DE ABSORBȚIE INTESTINALĂ 


A) ABSORBȚIA GLUCIDELOR se poate studia prin efectuarea 
de probe ca: 1. PROBA HIPERGLICEMIEI PROVOCATE sau 
testul de toleranţă la glucoză, TTG, care poate reflecta existența unor 
tulburări de malabsorbtie numai cu condiţia ca ficatul, pancreasul şi 
porțiunea proximală a intestinului, care intervine în metabolismul 
glucidic, să fie normale. În aceste cazuri, constatarea unei curbe plate, 
cu creşteri ale glicemiei cu mai puţin de 0,5 g%, pledează pentru 
malabsorbţie. 

În caz de leziuni ale intestinului subțire administrarea de glu- 
coză poate produce diaree, ceea ce va erona rezultatul probei. 


2. PROBA CU D-XILOZA, o pentoză inactivă metabolic cu ab- 
sorbtie jejunală pasivă, constă în administrarea orală a 25 g D-xiloză în 
250 ml apă cu determinarea apoi a nivelului ei sanguin şi urinar, deter- 
minare colorimetricá, Normal, după 5 ore, eliminarea urinară este de 
1,5 g D-xilozá. Eliminári mai mici arată o absorbție scăzută, secundară 
unor leziuni intestinale proximale. á 

Concentratia sanguină a D-xilozei la 2 ore de la ingestie este la 
normali de 0,25 g%. Valori mai mici indică prezența malabsorbției . 

A 
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Proba cu D-xiloză apare alterată la 92% dintre bolnavii cu stea- 
toree de origine intestinală, ceea ce îi oferă o bună valoare diagnostică, 
Rezultate false ale probei cu D-xiloză pot apărea în afecţiuni renale, 
hepatice, hipertiroidie, deshidratări, sarcină sau la virstnici (absorbţie 
alterată a glucidelor). 


3. PROBA CU LACTOZA, administrată în cantitate de 50 g per 
os în 500 ml lapte, apreciază eventuala deficiență de lactază, fie congeni- 
tală fie secundară unei gastrectomii tip Reichel-Polya. Urmărind gli- 
cemia si galactozemia (componentele lactozei) la 1/2—1 —2—3 ore, se 
constată că la normali glicemia creşte în primele 60 min, cu 30 —40 mg Y, 
față de valorile iniţiale, iar galactozemia atinge 0,20 g %o în 30 min si 
dispare în 2 ore. 

În caz de deficiență de lactazá, glicemia crește cu <20 mg Y, iar 
galactoza nu apare în sînge. În plus, după 1—2 ore apar dureri abdo- 
minale, flatulentá, meteorism, diaree. Dacă se administrează însă cei 
2 constituienti ai lactozei (25 g glucoză şi 25 g galactoză) proba devine 
normală. 

Determinarea aclivilății lactazei intestinale, metodă citochimicá 
ce utilizează biopsia mucoasei intestinale, arată valori normale de 7,5 u. 
dizaharidazice/g de mucoasă uscată (medie 1—28 u/g), sau valori de 
30 u/g de proteină mucosalá (medie 4—150 u/g). 


Valori mai mici sugerează o deficiență de lactază. Metoda este 
destul de dificilă şi aportul ei este redus (obiectivarea intoleran- 
gei la lapte, cu manifestările ei patente, fiind uşor de recunoscut clinic). 


B.) ABSORBȚIA LIPIDELOR 


Se consideră că digestia şi absorbţia intestinală pot fi apreciate 
corect prin dozarea în fecale a lipidelor ingerate şi neabsorbite, stea- 


toreea fiind unul din semnele ce evidenţiază maldigestia şi malab- 
sorbtia. 


La indivizii cu tranzit intestinal normal grăsimile constituie 24 —30 Y, 
din greutatea fecalelor uscate sau 5—7 8/24 ore din fecalele umede 
arătind că în mod normal se absorb 93 —95% din lipidele ingerate. 
Eliminárile sporite constituie o steatoree. Aceasta se intilneste, în or- 
dinea frecvenţei, în afecţiuni inflamatorii ale mucoasei intestinale ce 
produc tulburări de absorbţie cu creșterea acizilor graşi în scaun, ca 
51 în afecţiuni bilio-pancreatice care produc maldigestie, în care caz 
vor crește grăsimile neutre în scaun. 

Evidenţierea tulburărilor resorbtiei lipidice se face prin probe 


SE grasimi marcate (trioleiná sau acid oleic) si prin determinarea caro- 
ene miei. 
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1. TESTELE RADIOIZOTOPICE se executá cu trioleiná sau 
acid oleic, marcate cu 1131, administrate per os. 

— Proba cu trioleiná —1%%% foloseşte administrarea în lapte de 
trioleină marcată cu 1% în cantitate de 25—50 uCi. Radioactivitatea 
sanguină maximă după 3 ore atinge 10% din doza ingerată, iar cea 
fecală, dozată în primele 3 zile, este de 4—5%, restul de 1131 eliminîn- 
du-se urinar. 

În cazuri patologice scade radioactivitatea sanguină și crește cea 
fecală. În această situaţie, după 5 zile, se poate face, pentru precizare, 
proba cu acid oleic-I15:, în același mod ca si proba cu trioleină. Alterare a 
probei cu trioleină arată un proces de maldigestie, iar alterarea probei 
cu acid oleic indică leziuni ale mucoasei intestinale, un proces de mal- 
absorbţie intestinală. Tulburările de tranzit intestinal (diareea) și 
eliberarea de atomi de I1! care vor circula alături de moleculele marcate , 
avînd însă modalităţi metabolice proprii, scad fiabilitatea metodei. 

Considerate altădată „la modă“, testele cu lipide marcate sînt 
mai puţin practicate în prezent. 

Probele cu lipide marcate prezintă o concordanţă cu clinica și cu 
i datele histopatologice în 80%, cazuri în formele medii si severe, dar 
numai în 60—65% cazuri în formele ușoare. Mai interesante apar în 
ultimii ani testárile cu lipide marcate cu C*%, dar acestea sint de o difi- 
cultate tehnică și mai mare. 

2. DETERMINAREA CAROTENEMIEI, al cărei nivel depinde 
de aportul alimentar şi de absorbția intestinală, poate revela anomalii 
ale acestor procese. Spectrofometric se constată că valorile normale ale 
carotenemiei sînt de 130 ug/100 ml. Valori sub 70 yg arată un aport 
scăzut sau o steatoree indiferent de cauză. 


C) ABSORBȚIA PROTEINELOR se poate aprecia prin teste 
variate ca: 

1. DOZAREA AZOTULUI FECAL. La un aport mediu de pro- 
teine de 100 g pe zi, valoarea azotului fecal este de 2,5 g/zi. El creşte 
în maldigestii de origine pancreaticá (creatoree), creştere paralelă cu 
cantitatea de fibre musculare nedigerate sau parţial digerate ce se constată 
microscopic în fecale, 

2. TESTUL CU RADIOIOD SERUM ALBUMINA (RISA) 
constă în administrarea într-un prinz proteic standard a 30 uCi de RISA 
si detectarea radioactivitátii sanguine maxime care, la 3—4 pes gunge 
10 —12% din doza ingerată. Radioactivitatea fecalá, la normali, cerce- 
tată în 3 zile de la ingestie, rámine sub 5% din doza ingeratá. În condiții 
patologice (pancreatite, leziuni ale mucoasei intestinale etc.) valorile 
sanguine ale radioactivităţii scad iar cele fecale se măresc. Datorită 


4 
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însă deiodării albuminelor în sînge şi în lumenul intestinal, si deci a even- 
tualelor denaturări ale rezultatelor, testul cu RISA este mai puţin 
sensibil ca acela cu lipide marcaté şi mai puţin fidel, chiar si faţă de 
dozarea azotului fecal. 

3, TESTUL CU METIONINA-S%, Administrind oral 20uCi 
metionină marcată cu 5% se constată o eliminare urinară, în 3 zile, de 
15% din doza ingerată. În enteropatiile nespecifice eliminările urinare 
depăşesc 20% din doza de radioactivitate administrată. 

4. TESTUL CU FE% permite studierea mecanismului anemiilor 
din sindroamele de malabsorbţie. Se administrează per os 5—10 Ci 
de Fes. În 3—4 ore nivelul sanguin al Fe* atinge maximum 4-69, 
din doza ingerată. 

În carenţele prin malabsorbtie valorile sanguine sint scăzute. Ele 
se ameliorează după terapia marţială. Mai recent, determinarea radio- 
activității unui eșantion de sînge a fost înlocuită cu determinarea radio = 
activității întregului organism („whole body counting“), efectuată ia 
1 oră si la 10 zile după administrarea a 3—5 uCi de Fe”. Se constată 
astfel că la normali se reţine în organism 18% la bărbaţi şi 30% la fe- 
mei din cantitatea de Fe administrată. Datele sint mai exacte Şi foarte 
utile clinicianului. În caz de leziuni intestinale contorizarea întregului 
organism arată retineri sub 10% din doză. 

Pentru studiul pierderilor intestinale de proteine (în enteropatia 
exudativá, rectocolite” ulceroase, enterocolite cronice) s-au propus teste 
si cu alte substanțe marcate radioactiv, ca serum albumina Cr, CL,Cr=, 
ceruloplasmina-Cu: sau polivinilpirolidona —1%%, PVP —1***, obtinin- 
du-se rezultate relativ similare (eliminări sub 1,5% din doză la normali, 
pe cind la bolnavi cu afecțiunile citate eliminătile sint de 5 —8%, în 
cazul existenţei unor exudári proteice intestinale). 

Ca toate avantajele testărilor radiozotopice şi acestea au unele di- 
ficultăţi legate în primul rind de disponibilitatea redusă încă a apara- 
turii de măsurare, 


D. ABSORBȚIA ACIDULUI FOLIC poate fi alterată în caz de 
leziuni ale jejunului (enteropatia glutenică) si se apreciază prin 2 metode : 

1. TESTUL ABSORBȚIEI ACIDULUI FOLIC: se¥adminis- 
trează i.m, 15 mg ac. folic pe zi timp de 3 zile, iar după 36 ore de la ul- 
tima injecție se recoltează singe, după care se mai administrează oral 
o doză de 40 ug ac. folic/kg corp gi se recoltează iar sînge după 1 şi 2 ore. 

Determinind prin metoda biologică, cu streptococus fecalis, con- 
<entratia acidului folic în esantioanele de singe, la normali ea este de 
40 ng/ml, dar scade în caz de malabsorbţie. | 
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2. TESTUL DE INCÁRCARE CU HISTIDINĂ (FIGLU). în 
absenţa acidului folic, dacă se dá histidină or al 15 g, ea nu mai poate 
fi metabolizată normal în acid glutamic, ci într-un produs intermediar 
acidul form-imino-glutamic (Y.1,Glu) care se elimină urinar si este es 
terminat apoi spectrofotometric. 

În esantioanele de urină recoltate timp de 5 ore incepind de la a 
3-a oră, după ingestie, se constată = că la normali FIGLU este sub 2 mg/ 
oră. Valori depăşind 5 mg/orá arată existența unei enteropatii glute- 
nice, anemii pernicioase, afectiuni hepatice sau o insuficiență cardiacă. 


EXAMENUL COPROLOGIC 


Acest examen poate furniza valoroase elemente de diagnostic în 
diverse 'gastroentero-colopatii. Se pot efectua: examene bacteriologice, 
coproparazitologice, chimismul intestinal si digestia, cercetarea hemo- 
ragiilor oculte, durata tranzitului intestinal etc. ` : 


1. EXAMENUL 'BACTERIOLOGIC:AL CONŢINUTULUI IN- 
TESTINAL poate fi efectuat. fie din conţinutul recoltat prin tubaj 
duodenal steril, fie “din fecale recoltate : aseptic. În mod normal acidul 
clorhidric gastric contribuie la menținerea unei relative sterilitáti duo- 
deno-jejunale. Anaclorhidriile, “anomaliile de motilitate sau anatomice 
intestinale (stenoze, :' ânse oarbe; aderente, torsiuni, fistule, staza, di- 
verticulii etc.) favorizează dezvoltarea florei: microbiene în . intestinul 
subţire, ducînd la malabsorbţie. ::2 iii: i s | i 

— Ezamenul bacteriologic poate evidenția în intestin concentrații 
mari de germeni (105—10%/ml) de diverse tipuri: colibacil, Klebsiella, 
proteus, streptococi, stafilococi,  lactobacili, iungi etc. > - ! 

— Coprocultura' permite identificarea agenților patogeni existenți 
în fecale si a densităţii lor, iar antibiograma va arăta sensibilitatea lor 
la antibiotice, E Ci Y gruas 


2. EXAMENUL COPROPARAZITOLOGIC poate evidenția unii 
agenţi ce participă la alterarea mucoasei intestinale, favorizind apari- 
tia malabsorbtiei. Aşa sînt diversii paraziți, larve sau chisturile lor : 
tenii, ascarizi, lamblia (giardia), ankilostoma, strongiloides, oxiuri, 
tricocefali etc. dd, det e 

Depistarea si tratarea helmintiazelor intestinale poate ameliora 
unele tulburări de malabsorbţie,. | 


3. DIAGNOSTICUL HEMORAGIILOR OCULTE se face, cu 
reacţii variate : i. i Tel 
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e Reacţia peniru hemoragii oculte (RPHO) care folosește ortoto- 
luidina. Aceasta în contact cu fecalele ce conţin sînge le colorează al- 
bastru nuantat (de la slab pozitiv, cînd culoarea bleu apare tardiv, la 
20 —60”, la intens pozitiv, cînd ea apare precoce, la 5” sau mai puţin) 
RPHO poate fi fals-pozitivă dacă bolnavul a consumat carne, singe, 
medicamente ce conțin fier, aspirină, salicilati, etc. în ultimele 3 zile. 
Deci în zilele premergătoare determinării RPHO este obligatoriu un re- 
gim lacto-făinos. 

— Reacţia Adler cu benzidină foloseşte o soluţie alcoolică de ben- 
zidiná + 3% apă exigenată și adăugarea a citorva picături de acid 
acetic. În prezenţa chiar a urmelor de singe. apare coloratia albastră sau 
verde, ori nuanțe intermediare. o 

— Reacţia Greggersen folosește tot benzidina 0,02 + peroxid de ba- 
riu 0,08 în 4 ml acid acetic 50%. Acest reactiv picurat pe o lamă de fro- 
tiu de materii fecale, ín prezenta singelui dá o coloratie albastrá sau 
verde ca si reactia Adler. k 

SEDIUL SÎNGERĂRII se poate preciza cu ajutorul unor probe ca: 

— Proba firului cu olivă metalică (ce asigură: progresia firului): 
administrind i.v. fuoresceiná ăceasta va impregna firul la locul singe- 
rării și poate fi evidenţiată examinind firul în ultraviolet, arátind ast- 
fel sediul leziunii. . + 

— Proba cu hemalii proprii marcate cu Cr*! : reinjectind i.v. hema- 
tiile proprii după marcare cu Cr:?, apariţia radioactivităţii la nivelul 
unui segment intestinal arată locul singerárii, iar a radioactivităţii fe- 
cale certifică sîngerarea și mărimea ei, prin comparaţie cu doza de radio- 
activitate injectată. : NO + | 

Folosind meloda contorizárii întregului organism se simplifică teh- 
nica, nemaifiind necesară recoltarea fecalelor.: 

La individ ul normal se pierde zilnic o cantitate de 0,5—1 ml de 
singe la nivelul tubului digestiv, care, obișnuit nu este decelat. În he- 
moragiile oculte pierderea atinge 6—15 ml/zi, iar pentru apariţia me- 
lenei trebuie să se piardă o cantitate de cca 60 ml singe (Hegglin R.). 


4. EXAMENUL CHIMISMULUI INTESTINAL 
ls SI DIGESTIEI 


Acest examen se practicá dupá o prealabilá pregátire a bolnavului, 
care trebuie sá consume timp de 2—3 zile înainte de recoltarea fecale- 
lor un prînz complet, prinz ul Schmidt-Strassburger, cuprinzind cele 
mari categorii de alimente : carne 200 g, unt 50 g, cartofi 200 g, şi de 
asemenea să evite în tot acest timp orice medicament care ar modifica 
ci scaunului (Bi, Fe) sau tranzitul intestinal (purgativele de orice 
n ` ` 1/4 
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a) CHIMISMUL INTESTINAL studiază elemente ca: 

— Azotul fecal, care are valoarea de 2,5 —3 g/zi, valorile superioare 
(creatoreea) arătind existența unor gastroenteropatii exudative, colite 
cronice specifice sau nespecifice. 

— Dozarea chimică a grăsimilor în scaun prin metoda van der Ka- 
mer, arată cel mai sigur prezenţa steatoreei în cursul afecțiunilor pan- 
creatice, intestinale sau hepatice. După un regim cu 70—100 g lipide 
pe zi, urmat timp de 5 —6 zile, eliminările normale de grăsimi în fecale 
sînt de cca 6 g/zi, după alţii însă mai puţin. 

— Acizii organici, indicatori ai proceselor fermentative colice, au 
la normali valorile de 15 —18 ml HCl pentru 10 g materii fecale. 

— Amoniacul, indicator al preponderentei proceselor de putrefac- 
tie, este la normali între 4—8 ml NaOH n/10 pentru-10 g materii fecale. 

— Reactia chimică normală a fecalelor (pH-ul lor) este ușor alcalină 
sau neutră (pH între 6, 8—7,3); virind spre aciditate în caz de predo- 
minentá a proceselor de fermentație. -| | k 

— Reacţia cu sublimat,: test simplu pentru evidenţierea exudării 
proteice în inflamații intestinale, este-la normali negativă. 

— Concentrația în electroliți a conţinutului tubului digestiv la di- 
verse nivele este redat, comparativ .cu alte. secreţii, în tabel 9. 

LU TABEL 9 | 


“Electroliţii în diverse secreţii. | | 


Natriu Kaliu Bicarb, pH 


Secrefia vol/zi ] e 
y ¿En UA IIA DA AL AA A E LAA Mia IE SR, 


in mEq/l 


10-295 “| 15140 |10—40 | 2-13 


Salivă pac 
Suc gastr. 2— 3.1, 20—70 |'5—15 | 80—160 0 acid 
Suc pancr. 0,3- 1,5 140 ¡| ¿6-9 ai 1 120 30 alcalin 
Bilă 0,3— 1,1 150 3-12 110 30 slab alc. 
Suc intest. 31. 82— 148 | 2-8 43— 137 — — 
Lich. colon 0,5 1. 70 35 ~ -~ =S 
Sudoare 0,5—1 1. “"|!5—80' 5— 15 5— "70 . — - 
L.C.R. 0,1— 0,16 140 3—4 125 25 slab alc. 
Transsudat — „140 1} 34 90— 110 — ii 


(după: K. Diem, C, Lentner, 1975, modificat) 


“b) EXAMENUL DE DIGESTIE IN TESTINALÁ a alimentelor 
se execută cu ajutorul microscopului, care distinge în fecale substan- 
fele de origine alimentară, de origine intestinală sau alte substanţe. 

— Substanțe de origine alimentară constatate în fecâle sint: .- 
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Grăsimile sub formă de grăsimi neutre, săpunuri si cristale de acizi 
grași. Ele se evidenţiază, cînd sînt crescute cantitativ, prin coloratie 
cu Sudan III. Abundenta lor, notată de la slab la intens pozitiv, indică 
prezența și severitatea steatoreei, 

Fibrele musculare constatate în fecale se pot prezenta fie nedigerate, 
parţial digerate (cu capetele lizate), fie complet digerate. Prezenta lor 
indicá o insuficientá tripticá de origine pancreatică sau gastrică (ana- 
clorhidric). 

Amidonul, evidenţiat în fecale prin coloratie cu solutie Lugol con- 
centratá, se poate prezenta fie intracelular (nedigerat) sau extracelular 
(partial digerat). Abundenta 'lui indică o suferință pancreatică ori un 
tranzit intestinal accelerat, un dezechilibru al florei intestinale, cu pre- 
ponderenta celei iodofile (consemnată pe buletin). 

Celuloza poate fi prezentă în fecale sub două forme : digestibilá 
(foarte rară în scaunul normal) sau nedigestibilă (formată din peri ve- 
getali, coji de fructe, spori etc.). .: rs 

— Substanțe de origine intestinală constatate în fecale pot fi: 

Celule epiteliale, mucus, cristale (hematoidină,- oxalati, fosfati), 
elemente figurate sanguine (leucocite, hematii) ce pot apărea în mod 
fiziologic în scaun. Exagerarea lor, sub forma de puroi sau singe, indică 
prezența de leziuni ale mucoasei intestinale. 

— Alle substante ce mai pot fi prezente ocazional în fecale sint : 

Medicamente (bismut, cărbune, parafiná etc.); 

Ouá, chisturi sau larve de paraziți intestinali >: toat: =- 

Corpi străini ingerati accidental, la copii, (nasturi, monezi etc.). 


9. DURATA - TPRANZITULUI INTESTINAL trebuie uneori 
determinată pentru. aprecierea stărilor de. constipatie sau diaree (tran - 
zit încetinit, respectiv accelerat). Ea se determină prin administrarea 
de cărbune (2 cp. per os) sau bariu sulfuric (25 —30.g), cu notarea orei 
ingerării si a orei de apariţie a substanței respective în scaun. La nor- 
mali, durata tranzitului, intestinal este de 25 —40 ore (J. Hamburger) 


6. ALTE EXPLORĂRI INTESTINALE 


Explorarea colonului mai poate cuprinde si o serie de tehnici de 
examinare de specialitate, printre care mai valoroase sînt- 


a) Examenul radiologic, descendent. sau ascendet prin . clismă 
baritată (irigoscopie, irigografie) care poate preciza forma, poziţia, lun- 
gimea, calibrul, motilitatea colonului, aspectul haustratiilor, prezența 
de anomalii morfologice (stenoze, formaţiuni anormale) etc, se 

b) Endoscopia reclosigmoidiană cu rectoscop rigid, ca si wewa 
rectocolică cu fibroscopul flexibil, poate obiectiva prezența unor lezi 
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Pa A RI NIC E PREA E A A 


ale mucoasei colice, ale peretelui colic, întinderea și severitatea lor, 
prezenţa de neoformatii și caracterul lor etc. 

c) Endobiopsia rectosigmoidianá sau colică dirijală cu ajutorul 
fibroscopului poate preciza natura inflamatorie sau degenerativă, benignă 
sau malignă, a leziunilor íntílnite, permitind efectuarea unui examen 
histopatologic al fragmentelor bioptice extrase. 

Toate examenele de mai sus se execută după o prealabilă pregătire 
a bolnavului (golire corectă de conţinut a colonului și ampulei rectale, 
sedare, cura eventualelor inflamații acute ano-rectale). 


IV. EXPLORAREA FUNCȚIONALĂ A PANCREASULUI 


Investigatiile funcţionale pancreatice folosesc metode directe care 
cercetează enzimele pancreatice în sînge, urină și în sucul duodenal, 
precum si metode indirecte ce studiază macroscopic, microscopic, chimic 
sau prin metoda bilanturilor compoziţia scaunului, rezultind un tablou 
general al acestuia, fecalograma sau coprograma. | 

Rezultatele de laborator pot fi valoroase numai dacă sint corect 
coroborate cu datele clinice. Luate separat ele pot conduce uneori la 
concluzii eronate. Pi 


A. FECALOGRAMA (Tremolitres) sau coprograma, se executá dupá 
ce pacientul a urmat timp de 3 zile dieta Schmidt-Strassburger. 

La individul normal, adult, coprograma aratá urmátoarele date : 

— Cantitatea scunului: 75—170 g fecale/zi, cu 25—30% reziduu 
uscat ; | 
—' Numărul 'scaunelor: variabil între 1—2/zi pînă la 1 scaun la 
zile ; | 

— pH-ul fecalelor : 6,8—7,3 (obișnuit el este neutru) ; 

— Azotul fecal: 2,5 g/zi. Absorbtia proteinelor: 92% din aport ; 

— Lipidele în scaun : sub 5 g/zi (după alţii: 1—2 g/zi) ; 

— Tripsina în fecale : 104 y/g de materii fecale ; 

— Chemotripsina fecală : 340 y/g de materii fecale (pentru datele 
de digestie, vezi : Explorări intestinale). 

În insuficiența pancrealică fecalograma arată datele următoare : 

— Cantitatea : 360 g/zi; reziduu uscat: 20%; 

— Lipide : peste 10—50 g/zi (steatoree netă); 

— Azotul fecal: peste 3 g/zi (creatoree) ; 

— Digestie : prezenţa de fibre musculare nedigerate ; 

— Tripsina : scăzută sub 8 y/g de materii fecale ; 

— Chemotripsina : scăzută sub 9 y/g de fecale. 

Pentru studiul stealoreei se pot efectua următoarele probe : 
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, ip á în ingestia unei cantități de 1 g iod 
sub formă de lipiodol. La normali se elimină urinar 50% iod în 24 ore 


scută prin fecale va 
reale (vezi Explorări intestinale), 
B) EXPLORARI ENZIMATICE ALE PANCREASULUI 


Secretia pancreatică finalizează -procesele de d 
număr de enzime ce sînt deversate în sucul p ancreati 
atinge 1 000 —2 000 ml/24 ore. El este izoosmotic cu plasma Si are un 
pH alcalin între 7,5 —8,5, constituientii săi fiind apa, electrolitii si enzi- 
mele. Secretia enzimatică pancreaticá este alcátuitá de 3 grupe enzima- 
tice (sintetizate in principal sub formá de profermenfi) si stocate în 
celulele acinoase de unde sînt eliberate in perioadele digestive. 

Cele 3 grupe de enzime pancreatice cuprind : 
(tripsina, chimotripsina A si B, elastaza, 
A si B, ribonucleaza, dezoxiribonucleaza e 
fosfolipaza A si B, colesterolesteraza etc.) iar enzime 


igestie graţie unui 
c. Secretia acestuia 


se dozează, fie 


studiază conse- 
cințele lor asupra digestiei (coprograma şi testul de toleranţă la amidon 
ca metode indirecte de explorare pancreaticá). | 


1. ENZIMELE PANCREATICE ÎN SINGE. Sint cercetate ami- 
lazemia, serumlipaza, tripsinemia, alte enzime ca şi tulburările de coa- 
gulare produse de acestea. h | gn. 233 

a) Amilazemia reflectă nivelul activităţii diastazice în ser. Se de- 
termină prin Metoda „ohlgemut şi prezintă la normali valori de 8—16 
u. Wohlgemut. Cercetarea este utilă în pancreatitele acute, dar în su- 
ferintele pancreatice cronice nu are valoare. (0. Fodor), enzima 
fiind secretatá şi de alte organe (ficat, rinichi, plămini, trompa 
uterină, mușchi etc.) ale căror suferințe vor duce la creşterea amilaze- 
miei fără nici o legătură cu vreo afecțiune pancreaticá. | 

Amilaza scade în pancreatitele cronice si în cancerul pancreatic, 
prin împuținarea celulelor secretoare, Cercetarea ei însă nu are vreun 
rol în diagnostic, | 

b) Serumlipaza se evidențiază prin acţiunea ei asupra uleiului de 
măsline (Metoda Lorenhart, cu NaOH n/20). Determinarea ei este utilă 
deoarece creşterile ei, iniţial paralele cu ale. amilazei, se mențin timp 
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de 10—14 zile, pe cind amilazemia poate regresa. Valorile normale ale 
serumlipazei sînt de cca 1,5 ml NaOH n/20. 

c) Tripsinemia este dificil de dozat si este practic inutilizabilă 
fiind influențată de multi inhibitori (mediul acid, ionii de Ca). În prac- 
tica clinică s-a generalizat Metoda Lundh ce folosește substraturi sin: 
tetice, pe bază de argininá, ca TAME (toluolsulfonil-arginin-metil-ester) 
sau BANA (benzil-arginin-naftil-amid hidrocloric) etc. 

d) Alte enzime pancreatice ce pot fi alterate în ser sînt enzimele 
celulare : TGO, TGP, raportul De Ritis TGO/TGP (scăzut sub 1 în pan- 
creatite si crescut peste 2 în infarctul miocardic), LDH, LAP, aldolaza 
ca si dezoxiribonucleaza, care are valori mai mari în pancreatita acută. 
(Pentru valorile normale ale acestor enzime, vezi Cap. Diagnosticul 
enzim atic). IT. Í 

e) Tulburările de coagulare în pancreatopatii se produc in pancrea- 
titele acute prin trecerea tripsinei în singe şi liza protrombinei, fibrino- 
genului, globulinei antihemofilice, antitrombinei si antifibrinolizinei,, 
ceea ce explică producerea hemoragiilor in aceste cazuri. 

Testarea acestor factori separat va releva deficitul lor, iar global 
realizează alungirea timpului de coagulare peste 12 min. 


2. ENZIMELE PANCREATICE CERCETA TE ÎN URINĂ sînt 
amilaza, lipaza etc. . E; 3911 yrii 

a) Amilazuria determinată simultan cu amilazemia, variază concor- 
dant cu aceasta. Valorile normale sint cuprinse între 32 —64 u.W. 

b) Lipaza urinară se evaluează indirect prin metoda ioduriei după 
Tremolières, cu lipiodol, a cárui eliminare urinară în 24 ore este, la nor- 
mali, de 50%. .Ioduria sub 20—30 % arată o insuficiență pancreaticá, 
cu un grad de steatoree. Lipiodolul se dá în casete sau pe piine. 


3.[ EXPLORAREA SUCULUI PANCREATIC - 


Studiul sucului pancreatic se efectuează înainte si după stimulare. 
Recoltarea lui neamestecat cu bilă, secreție duodenalá sau reflux jejunal, 
este destul de nesigură, ea fácindu-se obişnuit cu ajutorul tubajului 
duodenal cu sonda Einhorn, S-au mai propus diferite tehnici, ca aceea 
cu sonde duble cu balonașe pentru a exclude amestecul cu sucul gastric 
sau cu reflux jejunal, dar s-a observat că și sonda Einhorn obişnuită 
este corespunzătoare dacă recoltarea se face după scurgerea bilei B 
stimulată cu sulfat de magneziu, folosind pentru obținerea secreției 
pancreatice un al doilea stimulent. S-au încercat în acest scop stimulente 
ca HCI n/10 în cantitate de 25—30 ml, eter 1—4 ml sau lapte călduţ 
60 ml, ulei de măsline 20 ml ori substanţe ca pilocarpina, histamina, 
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extracte hipofizare, 
pe sonda duodenală, 


Mai recent s-au impus testul cu secretină 
cu pancreozimină (100 u.i.v.) excitanti fiziologi 
jejunalá, ai secreției pancreatice. Secretina crește volumul secreției pan- 
creatice de 4 ori şi pe cel al bicarbonatilor în suc de 4-5 ori (efect hi- 
drelatic), în timp ce pancreozimina nu influenţează volumul secreție i 
ci cantitatea de enzime secretate (efect ecbolic). 3 

a) După secrelină, dată i.v. 1—2 u/kg corp, 
minute un număr de 3 —4 probe de suc pancreatic, 
creșterea secreției pancreatice la 100 ml/oră, iar 
de bicarbonati atinge 74,4 mEq/l. În. pancreatit 
creției după secretiná este mai redus, 
bonatilor este de numai 47 mEq/l, în 
64 + 2,1 u. Bondi. 


b) După pancreozimină administrată i.V. 100 u. (sau tot în cantitate 
de 1 —2 u/kg corp), se constată că după 60 min tripsina duodenală atinge 


310 + 160 ug/ml (după metoda Lundh cu substratul sintetic etil-ben- 
zoil-alfa-arginină). | 


acestea din urmă injectate iar celelalte introduse 


(1 u/kg corp) si testu 1 
ci, de origine duodeno- 


recoltind din 10 în 10 
se constată la normali 
concentrația maximă 
a cronică volumul se- 
75 ml/oră iar concentraţia bicar- 
timp ce lipaza pancreatică atinge 


În pancreatitele cronice avansate sau în cancerele pancreatice bi- 
carbonaţii scad iar. lipaza scade sub 40 u. Bondi. Pentru diagnosticu 1 
diferențial între pancreatitele cronice Şi cancerul pancreatic, ambele 
ducind la scăderea bicarbonatilor şi enzimelor, sînt necesare şi alte tes- 
tări (testul fluorescentei tetraciclinei etc.). +e: 2 isi 

c) Testul fluorescentei lelraciclinei constă în -administr area per os 
a 1,5 g tetracicliná/zi timp de 2 —3 zile, apoi efectuind din nou testul 
cu secretină sau cu pancreozimină se urmărește fluorescenta sucului 
duodenal și se constată că ea este absentă în pancreatitele cronice dar 
prezentă in cancerul pancreatic. 

Testele cu secretină și/sau cu pancreozimină practicindu-se mai ra- 
reori datorită fie indisponibilitátii substanţelor sau costului lor ridicat, 
unii autori recomandă ca inițial să se încerce, orientativ, un test alimen- 
tar de stimulare pancreatică, acesta actionind mai fiziologic şi fiind mai 
reproductibil. . | îu 048! 

d) Testul alimentar de stimulare pancreatică foloseşte o mixtură 
de cereale 250 g, dextrozá 15 g, lapte smintinit 220 gs: Harop 
de ciocolată 8 g, compoziţia fiind dată bolnavului à jeun. Dacă dup a 
acest test se constată unele deficiențe funcționale pancreatice este justi- 
ficată încercarea testelor cu secretiná sau cu pancreoziminá. — à 

€) Testul cu eler administrat în cantitate de 2 ml pe sonda duodenală 
este un test mai vechi, folosit mai puţin in prezent. Eterul produce creş- 
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teri ale amilazei ín sucul duodenal pină la 8 192 u. W, fatá de normali 
al cáror suc prezintă valori ale amilazei de 256 —2 048 u.W., (după Heil- 
meyer și Gitter, 1961). 


C) ALTE TESTE utilizate în pancreatopatii sint de citat: 

— Testul de toleranță la glucoză, TTG, cu 100 g glucoză per os ; 

— Testul de toleranţă la amidon (Althausen) ; 

— Testul cu D-xiloză per os 25 g în 290 ml apă ce apare normal 
în steatoreea pancreatică şi patologic în cea intestinală. (Pentru aceste 
teste, a se vedea Cap. Explorări hepatice și Cap. Explorări intestinale), 


D) EXPLORĂRI RADIOLOGICE ÎN PANCREATOPATII 


Examenele radiologice pot furniza informatii utile pentru diagnostic 
în unele pancreatopatii. În acest scop sînt utilizate, examene ca: 
a) Examenul radiologic ce poate arăta o litiazá a canalului Wirsung sau 
calcificări pancreatice, ori ganglioni. calcificați, chisturi calcificate etc. 
Radioscopia baritală poate evidenția o stazá duodenalá, deformări ale 
cadrului duodenal cu lărgirea lui în neoplasme de cap de pancreas etc. 
Pancreatografia endoscopică și wirsungografia endoscopică pot furniza 
de asemenea prețioase informații, dar ele se efectuează numai în ser - 
vicii specializate. 

b) Scinligrafia pancrealică cu metionină-Se?5, după Sode şi Blau, 
are un aport decisiv în neoplaziile pancreatice mai mari de 2 cm dia- 
metru. Scintigrafia pancreatică înregistrează şi unele modificări oare- 
cum caracteristice pentru pancreatitele cronice. Metodele perfecţionate 
de scintigrafie oferă imagini clare, în funcţie de intensitatea captárii 
radioizotopului. | 

c) Metode radiologice adjuvante tolosite în pancreatopatii sînt : 


— Colangiografia iniravenoasă care poate arăta, în pancreatite, 
unele aspecte particulare ale arborelui biliar. Aşa sînt reducerile calibru - 
lui căii biliare principale în regiunea retropancreaticá, realizind un aspect 
„în iatagan“ al coledocului, 

— Splenoportografia poate fi de asemenea modificată în unele afec- 
țiuni ale corpului sau ale cozii pancreasului, în special în tumorile lor. 


E) BIOPSIA PANCREA TICĂ executată prin laparatomie chirur- 
gicalá a fost preconizatá de unii autori pentru a diferenfia precis O E 
creatită cronică de o litiazá pancreaticá, de calcificárile parenchimulu 1 
glandei sau de o tumorá maligná. l 

Biopsia pancreatică rămîne însă o metodă de excepție, cu valoare 
exploratorie, avînd însă uneori și un rol util în terapeutica. 
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F) ECHOGRAFIA ŞI ECHOTOMOGRAFIA  PANCREA TICĂ 
sînt aplicaţii mai recente ale investigaţiilor ultrasonice. Ele nu diferen - 
tiazá prea clar panereasul de organele vecine, de aceea reperarea lui 
se face cu ajutorul ecourilor pe care le dau axele vasculare vecine (aorta, 
cava, axul spleno-portal). Echografic se poate stabili grosimea pancrea- 
sului, care este de 30 mm la nivelul capului, 20 mm în regiunea istmulu i 
şi 28 mm în regiunea cozii. Măsurătorile la nivelul istmului permit cel 
mai bine diagnosticul de hipertrofie pancreatică în pancreatita acută, 
În caz de edem puternic al pancreasului el are un caracter. echografic 
pseudo-lichidian, gol de ecouri, iar regresia lui rapidă la repetarea exa- 
menului este un important criteriu de diagnostic. 

Pancreatita cronică prezintă echografic un organ cu contur nere- 
gulat și structură heterogenă, mai reflectantă decit pancreasul normal. 
Pancreatita cronică calcifiantá prezintă echografic insulițe dense izo- 
late. Tumorile pancreatice pseudochislice realizează echograme tipice li- 
chidiene (rotunjite, regulate, goale de ecouri, stabile la examene repetate). 
Tumorile mari ale pancreasului, mai greu de ataşat glandei, fac ca pan- 
creasul să-şi piardă identitatea echografică : el apare heterogen, nere- 
gulat, chiar cu „pseudopode“. | | 
- Alte procese pancreatice evidenţiabile echografic sînt. chistele con - 
genitale, chistele: hidatice, adenoamele, chistadenoamele, abcesele etc. 
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Stabilirea diagnosticului în afecțiunile hepato-biliare se bazează 
pe o serie de elemente de diagnostic furnizate de datele clinice, exploră- 
rile functional-biochimice, histopatologice, radiologice, scintigrafice, vas- 
culare, hemodinamice etc.  . .... Php: | | 

Ficatul deţine un rol imens în economia organismului. Fiind cea 
mai mare „glandă“ a organismului uman (cu o greutate de 1 400 —1 600 g), 
ficatul dispune de mari rezerve morfo-functionale, fiind capabil de re- 
generare activă ce poate compensa mult timp alterările sale progresive. 
Experimental, doar hepatectomiile mai mari de 80% din glandă pot 
determina o insuficiență hepatică aparentă. S-ar părea deci că leziunile 
hepatice uşoare nu pot fi decelate dar în practică s-a constatat faptul 
că ele pot modifica unele teste funcţionale, dacă afectează funcţia a 
peste 50% dintre hepatocite. `“ Ha 920 1 y ERAS 
-~ În decursul'timpului'au'fost' imaginate extrem de numeroase teste 
de explorare a multiplelor funcții hepatice, printre care funcții amintim 
sinteza albuminelor (12—14 g pe zi), fibrinogenului, protrombinei, glico- 
proteinelor, a unor globuline (haptoglobina, factori ai coagulării) ca şi 
funcția de esterificare: a colesterolului, de conjugare a unor substanţe 
străine! sau toxice, funcția biligenică etc. Trebuie subliniat că: 

. a) Testele hepatice furnizează doar un instantaneu funcțional, pa- 
sibil de modificări ulterioare, uneori rapide si ample, în funcţie de carac- 
terul bolii de bază. O CC CC 200 | 

b) Urmărirea dinamică a variajiilor prezentate de testele functio- 
nale, hepatice, prin repetarea lor, furnizează informaţii mai valoroase 
pentru diagnosticul stadial al hep atopatiilor, Si 

c). Cercetarea unei „baterii“ sau „constelații de teste hepatice“ este 
totdeuna. mai concludentá decît luarea. în consideraţie numai a unei 
singure probe, chiar dacă ea este de o bună valoare. i 

d) Unele afecţiuni extrahepatice pot duce la alterarea testelor he- 
patice mai puţin specifice, fără a exista o suferinţă hepatică propriu-zisă 
Aceasta. explică constatarea unor rezultate fals-pozitive sau fals-negative 
în, cursul explorărilor .hepatice. migo 
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Sistematizarea expunerii diverselor explorări mo río-functionale he- 
patice trebuie să ţină seama de principalele grupaje de relaţii pe care 
ele le pot furniza. Vorbim în acest sens de explorarea deficitulu: func- 
tional hepatic (denumit, puţin cam exagerat, sindromul hepalopriv), apo i 
explorarea funcţiei biliare a ficatului, sindromul excrelo-biliar, şi explo- 
rarea suferinţei hepatocitare, sindromul de hepalociloliză. 

Alături de aceste explorări, predominent funcționale, se efectuează 
explorări morfopatologice hepatice (laparoscopia sau peritoneoscopia şi 
punctia biopsie hepatică, PBH), explorări radiologice, vasculare precum 

„şi explorări hemodinamice in hepatopatii. 


I. EXPLORAREA DEFICITULUI FUNCŢIONAL HEPATOCELULAR 
(SINDROMUL HEPATOPRIV) 


A. EXPLORAREA FUNCŢIILOR METABOLICE ALE FICATULUI 


Metabolismul general al organismului este, in mare parte, depen- 
dent de starea funcţională a ficatului. Placă turnantă a funcțiilor meta- 
bolice (anabolism şi catabolism) ale organismului, ficatul contribuie 
esențial la întreținerea stării de sănătate a individului. 

Greutatea corporală este numai o expresie a unei functionári optime 
a ficatului si a unui bun echilibru între asimilare şi dezasimilare, a adec- 
vării aportului caloric la activitatea fizică individuală. Astfel, dacă 
la indivizii normali cu activitate fizică medie, necesarul caloric optim 
este de 3 200 cal/24 ore, din care 50%, glucide (400 g = 1 600 cal), 35%, 
lipide (125 g = 1 120. cal) şi 15%, protide (120 g = 480 cal), în condiţii 
de efort necesităţile calorice cresc proporţional cu specificul muncii 


depuse. 


_. În condiții patologice, repartiția procentuală a principiilor ali- 
mentare se schimbă în funcţie de condiţiile metabolice schimbate ale 
organismului, Astfel, la diabetici, după Bierman, se pot da: glucide 
40 —45 9%, lipide 35 —40% iar protide 15 —20% din ratia calorică pe zi. 
| Echilibrarea corectă a aportului caloric presupune o repartiție ra- 
țională a valorii calorice a prinzurilor, Astfel, micul dejun trebuie să 
ofere cam 20% din caloriile necesare pe 24 ore, gustarea 10%, dejunu l 
40%, gustarea de la ora 16 cam 5%, iar cina cca 25% din necesarul ca- 
loric zilnic. 

O corectă alimentaţie, dublată de o bună funcţie a comparti mente- 
lor ce asigură nutriția organismului, vor realiza o greutate corporală reală 
cit mai apropiată de valorile greutății corporale ideale (G). Aceasta se 
poate calcula după diverse formule. Una dintre primele formule luată 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORĂRI HBPATO-BILIARE 141 


in consideraţie a fost formula lui Broca după care G = Tem) —100 
care G = greutatea, T = talia în cm. Formula dá val 
Mai bună apare formula lui Lorentz : 


a în PPR, NE de |: 
G = T am — 100 Euro 


sau formula Lorentz modificală (în funcție de sex și vîrstă) astfel: 
GT 00i (em) — 150 Las y 2) 
-—4(B)-sau 2(F) --A--10 
(după Mathé et Richet, 1977) 


¿21M 
OT1 aproximative, 


Studii populationale, întreprinse de firme ca Geigy, stabilesc niște 
valori ideale medii ale greutăţii corporale în funcţie de sex si virstă, 
utilizabile pentru aprecierea stării de nutriţie a organismulzui, valori 
redate în tabelele de' la paginile 142 si 143. | 


O scădere a greutăţii corporale cu >20% faţă-de greutatea ideală - 


afectează capacitatea de muncă a individului şi arată o stare de slăbire 
fizică (sindrom hipoanabolic, de diferite cauze), în timp ce o depășire 
a greutăţii ideale exprimă o stare supraponderală, obezitate, care poate 
fi de diferite, grade : depășiri între 10 —20%, în obezitatea ușoară, (care 
„trezeşte invidia“ după Ebstein), între -20 —30%, obezitate mijlocie 
(care „provoacă risul“) şi >30%; obezitate: mare: (care „inspiră mila“). 
Atit starea de slăbire: cit şi starea supraponderalá, a organismulu i 
sint stări patologice ce impun explorări pentru stabilirea cauzei si, 
respectiv, a măsurilor terapeutice corespunzătoare; 


1. METABOLISMUL! PROTIDIC 


Componente esenţiale ale materiei vii, avînd structuri macromole - 
culare compuse din aminoacizi, proteinele îndeplinesc funcții multiple 
în organism, Printre acestea menţionăm funcția nutritivă şi funcția 
plaslică (proteinele intervin în menţinerea unui bilanţ azotat echili- 
brat şi în dezvoltarea somaticá armonioasă în faza de creştere), funcția 
coloid-osmotică, sau oncotică (albuminele exercită 80% din presiunea 
oncotică a plasmei, iar 1 g albumină pate reţine pină la 18 ml apă), 
funcția de transpori, graţie căreia proteinele vehiculează ioni, medi- 
camente, coloranţi, -hormoni etc,, funcția de menținere a volemiei Și a 
tensiunii arteriale, funcția de menținere a echilibriului acido-bazio,: prin 
caracterul de tampòn al proteinelor, funcția de apărare (grație gama- 


 globulinelor şi anticorpilor) etc, __. aijai 
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Proteinele au un important rol de asemenea în procesele de coagu - 
lare şi hemostazá, ca şi în sinteza hormonilor, a hemoglobinei, în neo- 
glicogeneză, lipidogeneză etc. 


ANEXA VI 


Greutatea ideală a femeilor în funcţie de virstă şi talie 


76,3 


Talia | 1516 | 17—19| 20-24 | 25-29 | 30—39 | 40-49 | 50—59 | 069 
cm. \ i : | ani 
148 44,4 46,6. |::48,9 [11524 |: 55,6 56,9 57,8 
149 44,9 47,2 49,4 52,8 55,9 57,3 58,2 
„150. - | 45,4 477 50,0. [7153,15 | . 56,3 57,7 58,6 
151 46,0... 48,2 . | „50,5 53,7 + |..56,9,,.|.. 58,2 58,9 
152 | 46,5 488 | 510 | 542 | 57,4, | 58,8 59,3 
0453 si Sag ici 49,4 |" 51,6 |. 54,8 | 579 59,3 59,8 
154 47,9 50,1 | 152,1 "| :::55,3 i |"'58,5 ~ | 59,8 60,3 
155 48,6 50,8 52,6 55,8 59,0 60,4 | 60,8 
156 | 49,3. 543 53,2, | 56,3 | 59,5 60,9 61,3 
157 * | 50,0 * 51,9 53,7 *' |. 56,9 60,0 '| 61,4 | 61,9 
158 ` | *50,6 ` 52,4 | 54,3 ‘| 057,4 | -60,6 ''[ 62,1 62,5 
„159, |o 511. ¿| 53,0 © |--54,8 58,0: 1|::61,1:! | 062,8: | 63,2 
160 |. 51.71: 00:53:51. 553: 58,5; 1] .:71,7.,510:63,4 ¡| .:63,9 
161 | 522. [540..| 55,9 |. 590. |, 62,4 | 64,2 |, 64,7 
162 | 52,8 - 54,6 56,5 | 59,6 63,5 |: 64,9 65,4 
168 | 534% 55,2 © | - 57,0 | “60,1 63,8 '|'i65,7 “| 66,1 
164. .|::54,1 [ri 55,901] 057,7. | .60,7.> | 64,3: | :66,4 1|. 66,8 
165; | 54,8 125698. 58,5 id 161,2] 048): 4.1671. > | ¿67,5 
166. | 55,5 57,3 | 592 | 619 65,5 | 67,8 68,2 
- 167. | 56,2 "58,1 | 59,9 “| 626 | 66,2 | €s,5 | 68,9 
168 56,9 058,76 [7160,5 [763,2 | 66,9 69,2 | 69,7 
169 57,4 59,2 61,1 63,8 67,6 69,9 70,4 
170 58,0 59,8;1|161,6,. |. 64,3 |, 68,4: | 70,6 71,1 
171 58,6 60,5 | 62,3 650 | 69,1 71,3 71,8 
172 59,4 61,2 63,0 | 65,7 69,8 72,1 72,5 
173 17 60,1 161,97 |»: 68,7!" |> 66,4 +] "70,5 | 72,8 73,2 
174 60,8' 62,6 .|.:64,4 | 671.1]: 71,2 73,5 +=] +73,9 
13175 61,5 -63,3 65,1, | 67,9 71,9, | 74,2 74,7 
176 62,2 64,0 | 65,8 |. 68,6 728 | 75,1 75,4 
177 62,9 - | 64,7 | 66,6 | 69,3 73,7 75,9 76,1 
-:178 | 163,6 65,5 ' | 67,8 70,0 74,6 76,8 76,8 
TN MEA 66,4. | 68,2 70,9 |: 755 | 77,7 = 
i 180: — 67,3 69,1. |. 71,8 76,4 | 78,6 + 
„181 — 68,2 70,0 72,7 772 1.798, |, 
182 ` — 69,1 | '70,9 73,6 78,1 80,7 — 
183 — 70,1 71,8 74,5 79,0 81,8 — 
BA i 70,9 72,7 75,4 |+79,9 | 82,9 — 
| 185 — 71,8 73,6 80,8. | 83;8:| .—: 
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\ Greutate ideală a bărbaţilor în funcție de talio şi virstă 
(după tabelele Geigy) 
— R it a NES E 
Talia 
cm 
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Suferințele hepatice pot determina variate alterări ale fractiu- 
nilor proteice serice. Aceste alterári sint reflectate de teste ca: 

a) Proteinemia totalá determinatá prin metode variate (refracto- 
metric, gravimetric sau prin metoda biuretului, azi părăsită) are la 
normali Valori cuprinse între 6 —8 g/100 ml (sau 60 —80 g %o). Expri- 
mată în mEq/l, proteinemia reprezintă 16—18 mEq/.]. 

Euproteinemia se asigură la normali grație unui aport alimentar 
proteic de 1 g/kgcorp/zi la adult. În condiţii patologice se pot produce 
hipoproleinemii (proteinemie scăzută sub 65—60 g %., în subnutritii, 
carente, boli consumptive, cancere, ciroze, nefroze etc.), hiperprotei- 
nemii ce apar mai rar (ín plasmocitom, macroglobulinemia Walden- 
ström, hemoconcentratii etc.) sau disproteinemii, adesea hipo-dispro- 
leinemii, în care scăderea proteinemiei este asociată cu tulburarea ra- 
porturilor normale între fractiunile proteice (asa sînt “hipoalbumine- 
miile, în ciroze, nefroze — sau  hiposerinemiile —,  hiperglobulinemiile 
globale sau parţiale — hipergamaglobulinemii, in ciroze, boli de autoagre- 
siunea, endocardita septică etc. —, hipoglobulinemiile globale sau par- 
tiale — hipogamaglobulinemiile. după radioterapie, sau aga maglobu- 
linemiile congenitale — etc. După Teodorescu Exarcu, hepatopatiile 
influențează rareori, - tirziu și într-o măsură redusă proteinemia. Numai 
afecțiunile hepatice difuze cronice pot produce o disociatie a frac- 
tiunilor proteice sanguine, cu scăderea serinelor, creşterea globulinelor 
si inversarea ,citului albuminos“ reprezentat de raportul serine/glo- 
buline, care în mod normal este de cca 1,75, sau măcar, supraunitar. 

„Creşteri exagerate ale proteinemiei întîlnim în plasmocitom, depá- 
sind 95 —115. g% element important de diagnostic. Creşterile în acest 
caz, ca si în boala Waldenström, se datoresc paraproteinelor anormale. 

b) Testele de disproteinemie, “denumite altădată si „teste de labi- 
litate. serică“ - evidenţiază dezechilibrul -patologic dintre fractiunile 
proteice, în special dintre serine (care scad) si globuline. (care cresc) 
Creșterea macro- și euglobulinelor 'sau scăderea serinelor produc insta- 
bilitatea coloidală a plasmei în care, sub influenţa unor soluţii anorga- 
nice, proteinele trec mai ușor din starea de sol în cea de gel, precipitind 
si producind apariţia unei turbiditáti crescute sau floculări mensura- 
bile, Soluţiile folosite sînt variate : HgCl, CaCl, CASO, ZnSO,, CuCl, ş.a. 


Denumite impropriu si teste hepatice, testele de disproteinemie nu ` 


sint specifice alterărilor hepatice. Elepot fi pozitive şi în infecţii, neo- 
plazii, nefropatii, colagenoze, gangrene etc. Empirismul acestor probe 
calitative face ca în prezent, cind dispunem de metode precise de esti- 
mare cantitativă a diverselor fracțiuni proteice sanguine, ele să apară 
demodate. De aceea unii au -propus chiar renunţarea totală. la- ele 
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(Küchmeister H.). Totuşi, orientativ, ele încă se mai folosesc, iar coro- 
borate cu alte teste și cu datele clinice, ele pot avea incă o valoare im- 
portantă în explorarea hepatică, fiind sensibile si permitind urmări- 
rea dinamică a evoluţiei bolii. De exemplu în cirozele hepatice etilice 
peste 1/3 cazuri au timolul normal, iar în cele postnecrotice timolu ] 
este mult mai frecvent alterat si mai intens. 


Avantajul testelor hepatice constă în faptul că ele sint teste de 
rutină, uşoare si ieftine, larg utilizate în practică, facil de repetat. 
Testele de disproteinemie cele mai folosite în prezent se împart în : 


Teste ce apreciază raportul serine/globuline : 

R. Takata- Ara (flocularea cu HgCl) este la normali negativă. 

R. Gross (cu soluţie Hayem) are valorile normale de 1,2 și 2 cc. 

Aceste teste sint nespecifice, grosolane și se poate renunţa la practicarea lor deoarece 
nu au un aport semnificativ. 


Teste ce apreciază modificările a-globulinelor : indicele de haptoglobină Yayle, 
reacţia la cetavlon și reacția la rezorciná Vernes, sint de asemenea grosolane si nespe- 
cifice pentru hepatopatii. .. f; y 

Teste ce apreciază modificările B-globulinelor sint : 

Reacția cu timol MacLagan cu valori normale de 0—5 u. ML este pozitivă în 85% 
hepatite cronice, prezentind în medie valori de 8,58 u. ML în hepatita persistentă, 12 u. 
ML în hepatita agresivă și >12:u. ML în ciroze. - i i ` 


Reacţia Kunkel— 12 are.la normali valori de 45—50- u. Vernes sau, mai recent, 
30% u. absorbfie.. ;. ; PRACER ypg T 

Reacția Bursiein dă valori normale între 30—50 u..- 

Teste ce apreciază modificările y-globulinelor sint mai puţin folosite. S-au preconizat 
in timp foarte multe teste ca reacția Kunkel cu sulfat de zinc, reacția Popper-Huerga 
cu sulfat de amoniu, reacția cu roșu coloidal Ducci, reacţia Sellek-Frade cu acetat de 
cupru, reacția de formol-gelificare Gaté-Papacostas etc. Toate acestea fiind reacţii numai 
calitative si nespecifice s-a renunţat la ele în favoarea electroforezei. 


Teste de labilitate coloidală a plasmei preconizate în timp au fost testul cu cefalin- 
colesterol Hanger, testul cu sulfat de cadmiu Wunderly, testul cu benzoe coloidal, testul 
cu lugol Mallen, banda de coagulare Weltmann (ce apare lărgită în caz de cronicizare a 
hepatitelor și care mai este folosită în unele servicii), toate celelalte fiind părăsite din 
cauza nespecificitátii lor. DA E 3 


c) Fibrinogenul plasmatie are la normali valori de 2—5 g %o şi 
crește în hepatitele acute şi ciroza cardiacă, dar şi în afecţiuni reuma- 
tismale, infecţii microbiene (determinind si accelelrarea mare a VSH) 
și scade în stadiile tardive ale cirozei atrofice sub 2 g%, prin deficit 
de sinteză sau prin activarea fibrinolizei de către un factor hepatic 
prezent în ciroze, Ă 

d) Eleetroforeza proteinelor plasmatice (protidograma) obiecti- 
vează si cantificá cu precizie gradul disproteinemiilor. Ea constituie 
baza biochimică a testelor de labilitate serică, estompind valoarea pro- 
teinemiei totale şi a raportului serine/globuline, considerat altădată 
ca foarte important. S-au preconizat mai multe tehnici de electroforeză : 


10 — Explorări paraclinice în practica medicală 210 
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electroforeza în coloană de lichid, metoda Tiselius, electroforeza în 
gel de agar sau de amidon si electroforeza pe hirtie, metoda cea mai 
răspîndită în prezent. | 

Fractiunile proteice evidenţiate după migrarea în cimp electric 
sint: 

Serumalbuminele sau serinele ce au valori de 47—57 g/l sau de 
53 —65%. La normali albuminemia reprezintă 60% din proteinemie, 
cu o valoare absolută de >45 g %o. Ea este un indiciu al severitátii 
atingerii hepatice, dar ea scade şi în nefroze, sindroame ascitice etc prin 
deperditie. Hipoalbuminemia este obișnuit proporţională cu gradul 
leziunilor hepatice în hepatita cronică persistentă serinele ajung la 
41,8 g %o în cea agresivă la 36,9 g %, iar în ciroze sub 35 g %p. Cind 
serinele scad sub 25%, apar edemele, iar sub 20 g%, indică leziuni 
hepatice severe, ireversibile. | 

Hiposerinemia este. însă prezentă si in afecţiuni extrahepatice cu 
bilanţ azotat negativ (cu pierderi sau distrugeri mari de proteine), de 
aceea valoarea albuminemiei este slab corelată cu prognosticul hepato- 
patiilor. Ea ar avea o mai bună corelaţie cu alterarea celorlalte teste 
de explorare hepatică (L. Buligescu). ` ado ăia 

Serumglobulinele au un important rol în mecanismele de. apărare 
ale organismului. Valoarea lor normală este de 25 —30 g %s sau 31 —47% 
din totalul proteinelor sanguine. Globulinele sînt mai slab corelate cu 
severitatea hepatopatiilor, ele reflectind mai ales evoluţia sindromului 
inflamator hepatic şi activarea mezenchimalá, cu reacţia SRH intra- 51 
ex trahepatic în procesele imunopatologice. | 

După diverşi autori, fractiunile globulinice, au, în medie, urmă- 
toarele valori normale, în procente din totalul proteinelor sau în g A 


Fracţiunea 4, = 6% . sau 54+0,9% sau 0,3 ga % 
a = 9%  ""  75+15% "058% 
B = 12% | 12,5 + 1,6% 10 s % 
y = 15 —18% 7 16,0 + 2,8% 1,2 g % 


În hepatitele grave crese mult y-Slobnlinele, la peste 25 g %ə cu 
scăderea %,, œ, ca si a f-globulinelor, În hepatita cronică persistentă 
y-globulinele nu depășesc 20 g %o în cea agresivă ajung la 22 g %o. 
in cea cirogená 23, 8 g %, iar în cirozele hepatice 26 g % o (L. Buligescu), 
n hepatitele cronice şi în ciroze creșterea y-globulinelor poate realiza 
un pod în zona f, constituind aşa-zisa „fuziune beta-gama“, În hepatita 
cronică, forma Waldenstróm, y-globulinele pot atinge valori de peste 
30 g Yo: | 

Cum 25% dintre bolnavii cu ciroze:etilice şi posthepatitice, ca şi 
40% dintre cei cu ciroze de etiologie neprecizată prezintă valori ale 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORĂRI HEPAMTO-BILTAIRE 5147 


y-globulinelor în limite normale, rezultă că valoarea lor diagnostică 
este uneori redusă iar interpretarea trebuie făcută cu prudenţă, 

„Raportul serine/globuline sau „cîtul albuminos“ are valoare orien- 
tativă asupra sensului modificărilor suferite de fractiunile proteice 
în diferite afecţiuni. Limitele lui normale sint cuprinse între 1,5 —25 
cu o medie de 1,75, El scade în atingeri hepatice difuze sau chiar se 
inversează. Valoarea sa fiind relativă unii autori au produs chiar re- 
nuntarea la a-l mai folosi. 

Calcularea presiunii coloidosmolice a plasmei este posibilă, după 
Bjornboe, prin corelarea serinelor cu globulinele, după formula: 

A =albumine, g 9%, 
à G =globuline, g %, 
sau prin corelarea proteinelor totale cu albuminemia, după formula lui 
Higgins : Pres. oncotică = P . (5,9 A + 21,4) = 300, în care: P = 

= proteine ; | | 

După prima formulă la presiunea critică de 14,2 apare ascita, iar 
după a doua, ascita apare la o presiune oncotică <240. Utilizarea 
acestor formule este însă redusă. ' `- 

e) Imunoelectroforeza, introdusă recent, în 1956, de Hartman, are o 
valoare mult mai mare în patologia generală și în hepatologie. Ea can- 
tifică variațiile fractiunilor proteice imune, respectiv imunoglobuli- 
nele ce alcătuiesc y-gamaglobulinele totale. Imunoglobulinele cele mai 
cunoscute sînt IgG, IgA, IgM, IgD, IgE etc., determinate prin metoda 
lui Grabar şi Williams, avînd ca suport gelul de agar, metodă imuno- 
chimică. IP) RUDO us 

Valorile normale ale fractiunilor imunoelectroforetice sint : 


Pres. oncotică = 3,56 A + G = 16, în care: 


IgG = 12—14 g “oo (75% din totalul imunoglobulinelor) 
IgA =4 2-42 O IE i | 
Mai $ iota h bati mereu 
IgD => 0,030 g °l (ea nu are activitate de anticorp) hb în 
IgE = , 0,003 g %/oo (denumită si reagină, prezentă în alergii, atopii) | 


- Imunoglobulinele 'sînt alcătuite’ din lanţuri polipeptidice cu greu- 
tate moleculară mare (H, heavy) sau lanţuri grele, şi lanţuri cu greu- 
tate moleculară mică (L, light) sau lanţuri uşoare, legate cu primele 
_prin punți disulfidice. Fiecare din aceste lanţuri au o componentă va- 
-riabilá (VY) şi una constantă (C), Imunoglobulinele IgG au o origine 
_limfoplasmocitará, se găsesc în cantităţi mult superioare celorlalte 
fracțiuni si constituie suportul principal al anticorpilor în organism, 
IgA sau y—A, au aceeași origine si sint secretate prin sucuri digesti 
ve si lacrimi, iar IgM (y—M) predomină în lichidele intravasculare ŞI 
conțin în special anticorpi neinfectiogi (aglutinine antiRh, a 
la rece, properdina etc.). 1 | Mala qu 


glutinine . 
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În hepatita cronică etilică crește IgA de 3 ori, iar IgG si IgM 
de 1,5.ori față de normal. În ciroza atrofică predomină IgG iar în cea 
biliară primitivă predomină IgM. În hepatita cronică Waldenström 
cresc IgG si IgM cu scăderea uneori a haptoglobinei si siderofilinei. 

În ciroze imunoelectroforeza mai poate prezenta de asemenea si o 
scădere a serinelor, ca si a œ; si a B-1A globulinelor, cu creşterea B-2A 
şi a B-2M, ca şi a 6-2B şi a y-globulinelor. Adesea cresc si &-lipopro- 
teinele ca şi «,-macroglobulina. În ciroze podul beta-gama rezultă din 
creşterea IgA sau a IgA si a IgM. Se descriu 3 tipuri de poduri electro- 
foretice A, B si C după variațiile celor 3 imun oglobuline. Tipul C, 
produs de fuziunea completă a celor 3 fracțiuni, cu predominenta IgA 
si IgM, se întilneşte frecvent în ciroza posthepatitică și în ciroza biliară 
primitivă. Creşterea haptoglobinei, a «;-macroglobulinei si a B,-M-glo- 
bulinei exprimá caracterul evolutiv al unei hepatite cronice, iar scá- 
derea haptoglobinei si a siderofilinei relevá o atingere parenchimatoasá 
severá (L. Buligescu). | l 

f) Teste ale coagulárii în hepatopatii. Ficatul intervine direct 
şi polivalent în procesul coagulării, el sintetizind .fibrinogenul si fac- 
torii complexului protrombinic (protrombina, proconvertina si fac- 
torul Stuart-Prower) si participind la 'sinteza proaccelerinei. Pertur- 
bate constant și precoce in hepatopatiile difuze, testele de coagulare 
facilitează precizarea diagnosticului si severitátii bolii. i 

Testele cele mai utilizate- in hepatopatii. sint următoarele : 

„Indicele. de -protrombiná Quick, care normal este de 85—100% , 
scade în 50% cazuri de hepatită cronică persistentă, 65%, hepatite 
cronice agresive, 69% hepatite cirogene si 80% ciroze atrofice. 

Deși prezintă o bună corelaţie cu severitatea leziunilor, indicele 
Quick este mai puţin sensibil și de aceea astăzi se investighează alți 
indici ca timpul de proconvertină (factor VII), normal 30” —40”, precum 
şi timpul de proaccelerină' (factorul V), normal 20” —30”. Aceştia sint 
mai bine corelaţi cu gradul leziunilor hepatice. Totuşi indicele Quick 
are și o valoare prognostică : scăderea lui: sub 30% indică de regulă un 
Prognostic sever, letal,- 


Testul Koller precizează dacă alterarea timpului Quick se dato- 
reste unei insuficiente hepatice ori unei cauze extrahepatice : adminis- 
trind 10 mg de vitamina K, indicele Quick alterat se normalizeazá 
in lipsa unei insuficiente hepatice, ficatul fiind capabil să sintetizeze 
potrombina, dar indicele Quick nu este influențat în caz de insuficiență 
hepatică, ráminind același la 24 ore după administrarea vitaminei. l 

Testul Koller poate diferenția un icter mecanic pur (fără leziuni 
celulare) de unul parenchimatos, în care timpul Quick nu se  normalizează. 


* 
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Alte teste ale coagulării folosite in hepatopatii sint: 


Trombotestul Owren cu valori normale pină la 50 %, iar sub anticoag : 
la 8—15%, cind efectul lor este bun; ba nte el a bara de 
Timpul Howell, de recalcificare, are valori normale de 60''—120”; 
` Trombelastograma explorează coagulabilitatea globală. La normali r + K = 18— 
— 28 mm si crește în caz de hipocoagulabilitate, în hepatopatii, dar el se alterează tar- 
div, doar în stadiul de ciroză hepatică. 


Testele de coagulare au o mare valoare și în indicarea PBH, pe care 
alterarea lor o contraindicá. 

g) Alte teste de explorare funefionalá propuse in hepatopatii sint : 

Determinarea sistemului kalikreină-bradikinină, cercetată în hepato- 
patii pe baza scăderii halicreinogenului paralel cu severitatea bolii, 
arată valori ale acestuia sub 97 + 24 SD uMol/ml/h, cît este normal. 
în ciroze valoarea kalikreinogenului scade la 19 + 4 SD pMol/ml/h 
(mai ales în cirozele cu indice de protrombină scăzut). În cirozele cu 
insuficienţă hepato-renală el atinge nivelul cel mai scăzut, de 1,5 + 1,2 
SD uMol/ml/h. | 

Determinarea bradikininei implicată în scăderea. rezistenței vascu - 
lare periferice, în creșterea debitului cardiac si în apariţia insuficiente i 
renale funcţionale la cirotici, a fost de asemenea propusă ca test func - 
tional hepatic, dar ea nu a intrat în uzul clinic curent. 

h) Testul cu metionină demonstrează incapacitatea hepatocitulu i 
bolnav de a metaboliza acest aminoacid. esenţial, care administrat ora | 
10 g, se va elimina în mare cantitate renal. La normali eliminarea pe 
zi este de 13%, din cantitatea ingerată. Eliminări > 19% sint patologice . 
Dozarea foloseşte metoda colorimetrică McCarty Sullivan. 

i) Amoniemia, considerată altădată drept cauză a comei hepatice, 
ipoteză infirmată în prezent, este totuși condiţionată de gravitatea 
leziunilor hepatice. Ea, se determină prin metoda Conway din sîngele 
arterial imediat după prelevare, căci prin păstrare amoniacul creşte 
mult, si prezintă valori superioare cu 20 —40 % față de cele din singele 
venos. A 

Amoniemia norinală este de 14 +4 ug/100 ml singe. Ea creşte in 
hepatita cronică datorită șuntului porto-cav si diminuării capacității 
ficatului de a neutraliza NH? ce se rezoarbe din intestin sau rezultă 
din dezaminările hepatice, Amoniemia creşte ‘moderat în hepatita cro- 
nică stabilizată si în ciroza compensată, accentuîndu-se în caz de hemo - 
ragie digestivă, spre deosebire de ulcerul hemoragic în care amoniemia 
rămîne normală dacă ficatul este integru functional. | | , 

Amoniemia crește exagerat in encefalopatia portală, precoma și 
coma hepatică. Scăderea amoniemiei gi tratament coincide cu ame 
liorarea stării neuro-psihice a bolnavului. | : 

Testul hiparqmontemntó! de efort, propus de Allen şi ae nr 
la hepatici o creştere exagerată a NH, venos la eforturi chiar 
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cînd la normali creşterea este moderată și numai la eforturi intense 
Testul relevă deficitul funcţiei ureogenice hepatice. În ciroze amoni- 
emia de repaus este de 19,7 ug% iar la efort. ajunge la 29,2 ug Y%. 

Hiperam oniemia de efort este prezentă în 88,8%, cazuri de steatoză 
hepatică, în 91,6% hepatite cronice etilice și 93,7% ciroze. Adminis- 
trind argininá 3 g per os se obţine scăderea sau normalizarea amonie- 
miei. Același lucru se obține si cu alți agenți amoniofixatori ca acidul 
aspartic şi aspartatii, acidul glutamic şi glutamatii, ornitina-u-ceto- 
glutarat etc. : ri 


2. METABOLISMUL GLUCIDIC 


Ficatul intervine în homeostazia glicemică, dar testele de inves- 
tigare a metabolismului glucidic au o specificitate redusă pentru he- 
patopatii deoarece glicemia este reglată multifactorial. 

Explorarea metabolismului glucidic, importantă si în multe alte 
situaţii fiziologice sau patologice nu numai în hepatopatii, se efec- 
tuează în prezent printr-o serie de probe funcţionale, clasificate în : 
a) probe statice; b) probe de încărcare; c) probe de sensibilitate la 
insulină ; d) probe ce modifică echilibrul hormonal şi e) probe speciale; 
dar în practica clinică sînt mai utilizate probele statice şi cele de în- 
cărcare. | PUNES pita n 

a) Probele statice constă în determinarea glicemiei și a glicozuriei. 

- Glicemia, una dintre constantele fundamentale ale mediului intern, 
se determină clasic prin metoda Hagedorn, care dá la normali valori 
de 0,70 —1,10 g %o, iar mai recent, metoda cu ortotoluidină, care deter- 
“mină mai specific glucoza nu. si alţi corpi reductori, dînd valori nor- 
male ceva mai mici : 0,65 —0,85 sau chiar 1 g %o. Abaterile de la normo- 
glicemie realizează hiperglicemii (în diabetul zaharat, hiperglicemii 
de efort, hiperglicemii postalimentare în excesul de dulciuri etc.) sau 
hipoglicemii, scăderi variate ale glicemiei în afecţiuni pancreatice cu 
hiperinsulinism, hepatopatii (necroza hepatică acută, ciroze, carcinom 
hepatic), hipofunctii endocrine (Addison, insuficienţa STH) etc. 

Determinarea glicemiei postalimentare, la 2 ore după un prinz bogat 
în glucide esteproba cea mai ușoară și sigură pentru depistarea, printr-o 
analiză unică, a diabetului zaharat la limită. Ea trebuie efectuată ca 
regulă obligatorie înainte de cercetarea testelor de încărcare, ce sint 
mai complexe şi solicită mai mult pe pacient ca si pe medicul de laborator. 

- Glicozuria, prezenţa de glucoză dozabilă în urină, se cercetează 
de rutină în orice sumar de urină. În mod normal într-o urină proaspătă 
glicozuria este absentă, dar în urina de 24 ore se poate constata prezența 
glucozei în cantitate de 0,1 —0,3g/zi, ca şi a corpilor cetonici în cantitate 
de 0,01 —0,02 g/zi. ` o Hoy 19129 
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Glicozuriile, consecință a depágirii capacităţii de transport tubular 
renal a glucozei (aşa-numitul altădată „prag renal“) pot fi tranzitorii 
(postprandiale, gravidice, febrile, în infarctul miocardic, în intoxicații 
cu fluorizină sau aloxan, în caz de leziuni cerebrale), sau permanente 
(în diabetul zazharat, diabetul renal, acromegalie, sindrom Cushing, 
pancreatonecroze, hipertiroidism etc.). 

b) Testele de incárcare se folosesc pentru decelarea unor tulburări 
inaparente ale metabolismului glucidic, la un diabetic potenţial. 

— Testul de toleranță la glucoză, TTG, sau clasica hiperglicemie 
provocată, constă în administrarea per os a unei cantități de 100 g glu- 
coză în 250 ml apă (sau 1 g glucoză/kg corp) şi determinarea glicemiei 
la fiecare 30 min timp de 2—3 ore sau/și a glicozuriei la 1 şi 2 ore. 

Valorile depășind 1,60 g%o, sau hiperglicemii durabile peste 2 ore 
sau/şi prezenţa glicozuriei dozabile, sint patologice. La hepatici, curbe 
similare celor din diabetul ușor, apar numai cînd există leziuni severe. 

Testul dublei încărcări Staub-Traugott, folosit: mai rar in prezent, 
constă în administrarea a 70 .g glucoză per os, apoi după recoltarea a 4 
probe obişnuite de sînge, urmează a-doua încărcare, cu 50 g glucoză si 
recoltarea a încă 3 probe de singe. La normali creșterea maximă a glice- 
miei la prima încărcare atinge 1,60%, iar după a doua încărcare o 
creştere numai pînă la 1,30 —1,40 g%.o. La hepatici nu se obțin informaţii 
superioare celor oferite de testul de tolereantá la glucoză. Dacă al doilea 
virf depăşeşte pe cel de la prima încărcare, este un efect Staub pozitiv 
ce relevă o insuficienţă a celulelor beta ale pancreasului, epuizarea lor 
la prima solicitare. i 

Testul de: toleranţă la glucoză + -cortizon, Conn si Fajans, TTGC, 
constă în administrarea a 50mg cortizon cu 12 și cu 2 ore înainte de proba 
hiperglicemiei provocate obişnuite. Ea poate revela un diabet chimic, 
dar la hepatici nu are valoare diagnostică. | | 

Testul de toleranţă la glucoză dată intravenos, TTG1V, afost preco- 
nizat pentru a exclude factorii care pot influenţa proba orală, în special 
cei dependenţi de tubul digestiv şi ficat. După 'recoltarea unui eşantion 
de sînge à jeun se administrează bolnavului 0,3—0,5 g glucoză/kg corp 
în soluţie de 20%, timp de aproximativ 20 minute apoi se recoltează 
probe din 30 în 30 min timp de 2 ore. ÍS. i n 

La persoanele sănătoase glicemia nu va ; depăşi 1,80 g%o Ìar după 
90 min ea revine spre normal. În stările diabetice ; glicemia creşte excesiv 
si revine mult mai lent la valorile iniţiale, ... 

Testul de toleranță la frucloză este dificil şi 'nespecific, fructoza me- 
tabolizindu-se si în alte ţesuturi, motiv pentru care. testul a fost părăsit. 

Proba hipergalactozuriei provocate Bauer, 1936, se bazează pe capa- 
citatea specifică a hepatocitului de a metaboliza exclusiv galaotoza. 
transformind-o în. glicogen, fără participarea insulinei. Excesul de 
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galactoză, eliminat urinar, va fi proporţional cu severitatea leziunilor 
hepatice. La normali, galactozuria urmărită la 2, 4, 10 şi 24 ore după 
ingestia a 40 g galactozá, nu depășește 5% în prima probă si 0,1% în 
a doua, fiind nulă în ultimele probe, iar cantitatea totală eliminată 
urinar nu depăşeşte 2 g. Ea este de 2—4 g în hepatita cronică și peste: 
4 g în ciroze. Totodată galactozemia maximă nu depășește 0,8 g%, la 
normali, dar este mult mai mare în caz de insuficiență hepatică. În ic- 
terul mecanic proba este normală, iar în cel hepatitic este alterată. 

— Viteza de metabolizare a glucozei stabilește, cu ajutorul coefici- 
entului de asimilare a glucozei (K), toleranța individuală la glucoză, 
element foarte important la diabetici. Ea constă în determinarea con- 
centratiei sanguine a glucozei în funcţie de timp, după administrarea 
rapidă i.v. în perfuzie a 0,66 ml/kg corp de glucoză 50%, fără a depăşi 
doza totală de 50 ml. La 15 min după terminarea perfuziei se ia o nouă 
probă de sînge apoi din 10 în 10 min timp de o oră alte probe. Inseriind 
pe hîrtie semilogaritmicá valorile glicemiei pe ordonată si timpul pe ab- 
scisă, se remarcă faptulcă reducerea nivelului glicemiei este o funcţie 
lineară de timp. Coeficientul de asimilare K se poate calcula după for- 

0,693 


t 1/2 | 
mentul în care glicemia scade la 1/2 din valoarea sa iniţială (sau te 
luată ca referinţă. Exemplu : glicemia la t, fiind de 2%, şi t 1/2 de) 


603. 
50 mia -K-23 09%, 


, în care t 1/2 (timpul de înjumătățire) este mo- 


mula :. K = 


= 0,01386, valoare ce se înmulțește cu 100 pentru 


a obţine scăderea procentuală a glicemiei/minut si deci K = 1,386. 
Se admit ca limite normale valori ale coeficientului de asimilare a glucozei 
K de 1,4 —2,00, el scázind în diabet în funcţie de forma: clinică: 1,20 — 
1,30 în diabetul latent, dar 0,6:+ 0,06 în diabetul manifest. Coeficientu ] 
K variază cu virsta (redus la copil, scade după 50 ani), sexul (mai ridicat 
la femei), graviditatea (crește coeficientul: K în primul trimestru apoi 
el revine în ultimele săptămîni) și cu alimentația. 
Neaducind informaţii superioare faţă de probele orale, utilizarea- 
coeficientului K este limitată doar la bolnavii cu tulburări morfo-functio- 
nale gastro-intestinale, la cei cu insulinom şi uneori în diabetul zaharat. 


c) Probe de sensibilitate la insulină : proba hipoglicemiei insulinice, 
utilizată în diagnosticul hipoglicemiilor prin deficit de STH sau hipo- 
fizo-suprarenalian, constă în administrarea i.v. a 0,1 u. insulină/kg corp 
și cercetarea glicemiei, înainte si la fiecare 10 min după injectare, timp 
de 90 —120 min, La normali glicemia scade după 15 —30 min cu 45 —65% 
din valorile inițiale, revenind la normal în maximum 120 min. 

Scáderi exagerate ale glicemiei (atenţie la coma hipoglicemică !) 
se găsesc în insuficientele hipofizare şi hipofizo-suprarenaliene. Scăderi 
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moderate prezintá diabeticii si ciroticii, cu revenire mult mai lentă. 
Testarea sensibilităţii la insulină se mai poate aprecia si prin proba Hims= 
woth, probă combinată de insulină (0,1 u/kg corp) și glucoză (0,8 kg Corp 


per os) ingerată la 30 min după insulină. Unicul avantaj al probei este 


acela că evită hipoglicemiile periculoase (fig. 61). 
d) Probe ee modifică echilibrul 
hormonal în reglarea glicemiei: 
Proba cu glucagon constă în ad- 
ministrarea i.v. a:1 mg glucagon si 
determinarea glicemiei şi a insuline- 
miei înainte. si la 2, 5, 10,20, 30 mi- 
nute. Se realizeazá o hiperglicemie în 
primele 5—10 min cu maximum între 
30:—:40 minute si o diminuare lentă 
apoi în ultimele 20 —30 minute. 
Creșterea promptă, reactionalí a 
insulinemiei cu - hipoglicemie indică 
: prezenţa unui: insulinom, iar creșterea 
„promptă a insulinemiei dar cu.ráspuns 
30 60 99 120 15010 bhiperglicemic -scăzut „după. glucagon 
i o acou minute mdică prezenţa unor boli hepatice. sau 
Fig. 61. Curba de toleranță la glu- -endocrine drept cauză a hipoglicemiei. 
coză—insulină y sim Proba cu tolbutamidă constă in 
f «+ administrarea: iv. a 1 g tolbutamidá 
(sulfamidá hipoglicemiantá) dizolvată în 20 ml ser fiziologic si determina- 
rea glicemiei și a insulinemiei, timp de '120 min (la intervale de 10, 20, 
30 min). La normali se produce o:scădere marcată a glicemiei, cu 70 — 
759%, cu revenire treptatá la normal, iar la diabetici glicemia scade mai 
puțin (cu 20 —30%,) dar revenirea se face mult mai lent. În caz de tumori 
pancreatice insulinosecretoare are loc o reducere bruscă şi importantă 
a glicemiei, iar revenirea este foarte lentă (peste 3 ore), nivelul insuli- 
nemiei reactive fiind foarte ridicat, cu risc de şoc hipoglicemic, Răspuns 
insulinic exagerat după glucagon se observă şi în obezitate, acromegalie, 
sindrom Cushing, fără hipoglicemii pronunţate. 

e) Probe speciale de explorare a metabolismului glucidie determiná 
insulina plasmalicá, glucagonul seric, anticorpii antiinsulinici sau unti 
hormoni cu rol în glicoreglare ca glucagonul, SRH, cortizolul etc. 

„ Aceste determinări se efectuează în laboratoare specializate, prin 
procedee biologice. și procedee imunologice, mai ales în scop de. ceri- 
cetare. Determinarea insulime miei si a glucagonemiei în diabet au clar- 
ficat mecanismul patogenic esenţial al b olii: deficienta insulinei și hiper 
glucagonemia. Anticorpii :antiinsulinici se pun în evidenţă prin „metode 


01u/kilocorp 
IV. 


? 
2 


Glicermia inițiali Y 
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radioimu nologice, utilizînd radioizotopi de insulină —1%%, şi prin metode 
biologice specilice. 

Explorarea metabolismului glucidic trebuie completată cu evalua- 
rea capacităţii funcţionale a ficatului, rinichiului cit și a celorlalte meta- 
bolisme intermediare. 


3. METABOLISMUL LIPIDIC 


Lipidele organismului uman, avind în structură acizi grași sau esteri 
ai acestora, se găsesc ca : lipide de constituție, de transport, sau de depozit. 
Lipidele de transport, circulante, sint cele explorate curent în diferite 
afecţiuni. Ficatul intervine în oxidarea lipidelor, în sinteza fosfolipidelor, 
colesterolului și în esterificarea lui, în producerea de corpi cetonici, de 
lip oproteine etc., de aceea în hepatopatii unele sau toate aceste substanţe 
pot prezenta anomalii, reflectate in modificarea'concentratiei lor în singe. 


În privinţa valorilor normale ale lipidelor plasmatice nu există 
încă o unitate de vederi, datorită marii variabilitáti geografice a limi- 
telor lor, admise de diferiţi cercetători, în diferite zone pe glob. 

a) Lipemia totală, indice de valoare prognostică de multe ori, 
are la normali valori între 5—7,5 g% o, dar ea.variază nu numai în funcţie 
de metodă, ci şi cu virsta (la copii nou-născuţi lipemia este de numai 
3,5 + 0,23 g %,) iar în aterosclerozá ajunge la 9,8.+ 0,728.90, scăzind 
totuși după 70 de ani. În hepatopatii lipemia creşte în hepatitele virotice 
cu colestază la 15 g%.o, la fel şi în icterele obstructive, în special în cele 
neoplazice, dar si în cele cu obstructii intrahepatice (icterul la clorpro- 
maziná) si în ciroza, biliară primitivă. Hiperlipemiile primare sint cel 
mai frecvent întilnite în patologia lipidică. 

Lipemia scade în stări de denutritie, dar si în hepatita cronică şi 
Inf ciroză, sub 5g%,,, iar în hepatita acută gravă scade sub 3 g%e- 

b) Lipidograma are valoare importantă în definirea dislipop rotei- 
nemiilor. Lipoproteinele, macromolecule formate din lipide legate de 
proteine, reprezintă forma cea mai importantă a lipidelor de transport, 
alături de chilomicroni si de acizii grași liberi fixati pe proteine. 

După modul de migrare electroforetică, în funcţie de densitatea 
lor, lipoproteinele se împart în : alfa-lipoproteine sau lipide cu densitate 
mare (high-density lipids, HDL) conținînd importante cantităţi de pro- 
teine si fosfolipide, transportă cca 20 —30% din lipidele plasmei (s-au 
evidențiat si subfractiuni ale acestor lipoproteine dense notate cu HDL,, 
RDL., HDL), prebeta-lipoproteinele sau lipidele cu densitate foarte 
joasă (very low-density lipids, VLDL) conținînd în special trigliceride, 
ele dau aspectul lactescent al serului și transportă cca 15%, din lipidele 
plasmatice, betalipoproteinele: sau lipide cu densitate joasă (low-density 
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lipids, LDL) au în compoziţia lor în special colesterol esterificat si trans- 
portá cea mai mare parte a colesterolului plasmatic. 

«-Lipoproteinele, cu valoarea normală de 28,5% din totalul lipo- 
proteinelor scad în icterul obstructiv extrahepatic si în hepatite, în timp- 
ce B-lipoproteienele, cu valoarea normală de 56 —58% (sau de 27 —5 4 
8%) scad sau sint normale, în ciroze, dar cresc uşor în hepatite (la 
10 g%oe) și cresc foarte mult în obstructiile extrahepatice (la 15—17 
£%e). Compoziţia lipoproteinelor în proteine, lipide si fractiunile lor 
este redată în tabelul 10. 


TABEL 10 


i i 
A Compoziţia procentuală a fractiilor lipoproteice serice i 


Fractiuni lipidice % 
TAE. AIRES nda E MAD, 


. E 
rien i. Sinonime la ¡Prot, Lipide l 
(în ordinea vitezei ultracentrif, |! % :% Colest. si me E 
de migrare) ! e + TG* — esteri ; | Fosfolip 


39(26 colest 
| | +4 13 esteri) 
VEDL | -10 -j -—90 -60- | --19(15+- 4) 21 


alfa-lipoproteine 


pre-beta-lipoproteine |: 
beta-lipoproteine LDL -= | 20 -80 ~ 10 [i 60(40+20)| ` 30 
chilomicroni partic. i | | i 


86 


'6 


* TG = trigliceride 
(după : R. Barbu, Explorări funcționale, Buc., 1979) . 


` Preponderenfa unora sau altora dintre fracţii în- lipoproteinemii 
pot determina aspecte clinice variate, clasificate de Fredrikson și de 
OMS în 5 tipuri caracteristice (tabel. 11 şi 11 a). 

c) Colesterolemia poate reflecta singură unele tulburări ale echi- 
librului lipidic, avînd o valoare deosebită în cardiopatii, ateroscle roză 
etc. Avind valori normale între 1,50—2,50 g%.o, colesterolemia are, 
ca test hepatic, o semnificaţie redusă. Colesterolul esterificat insă, ca 
şi raportul colesterol esterificat/colesteral total („indicele de esterificare”) 
au o mare valoare în hepatopatii, ele reflectind una din principalele 
funcţii ale ficatului, ., | | 

Coles terolul total scade în hepatita virotică, ciroze, ictere în primele 
zile (prin scăderea esterificării). Accentuarea scăderii esterificáril in 
hepatite denotă o evoluţie defavorabilă, Hipocolesterolemii mai întilnim 
și în anemii, hipertiroidism, infecţii grave, cașexii etc. ge 

Hiperco lesterolemii, peste 2,50 —3,50 g%» se pot intilni în boli mar 
ditare ca hipercolesterolemia familială, esențială, cu xantomatozá (în 
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TABEL la 
Metodá simplá de evaluare a tipului 
(dupá Havel) 


de hiperlipoproteinemie 


(folosind drept criterii : aspectul serului, valoarea C și TG) 


Aspectul serului 


N | | 
Clar Opalescent 
| i e | is „Fără stratificare Cu stratificare 
după răcire IR RES TRUE OS 
4 + Infranatant Infranatant 
TGnormale TGnormale i = opalescent clar la 
C crescut . C crescut la centrifug. | centrifugare 
mult . TG mult crese. Alia i 
Tap (aog %0) TG cresc. >C TG cresc. >C 
; l E | A i | | 
Hipercoles j EEE E D SY boo 
sterolemie `  Hiperlipemic” Hiper-LP mixtă : Hiperlipemie 
A IMA `  endogená: ._. pre-p-LP+ _____ exogená 
Hiper-pref-LP .  chilomicroni | 
SER NORMAL TIP Il O TIPIV TIP V TIP 1 


E Shi RE, 


care valorile colesterolului pot depăși chiar 8 g%o), sau cistigate, secun- 
dare (în obezitate, diabet, ateroscleroză, hipotiroidie, sindrom nefrotic). 
În afectiuni hepatice colesterolul total crește în ciroza biliară primi- 
tivă, în icterele obstructive (la peste 3 g%o în obstructiile extrahepatice 
si la peste 15 g% în cele intrahepati ce), ca si in convalescenta ai 
acute. Normal colesterolul total este repartizat in VLDE: 22%, în 
LDL 50%, in HDL 10%, in chilomicroni 9% ete, i 
Colesterolul esterificat, normal 70 —80% din total, scade in icteru } 
obstruetiv, mai mult în cel neoplazic decit în cel litiazic, dacă apar 
leziuni hepatocelulare diminuind esteridicarea. Raportul colesterol ego 
rificat/colesterol total scade sub 50% în hepatita acuta m prijaeip JAP a 
mînini. El scade marcat în ciroze indicind un prognostic defavorabi e 
d) Trigliceridele TG, cu valori normale între 50 —150 mg% piei te 
variaţii în funcţie de vîrstă (mai crescute la virstnici) sex, tipu e ep 
mentatie, eforturi. fizice etc. Valori ridicate ale TG găsim în hiperlipe 
esenţială, . ateroscleroză, diabet, icterul obstructiv etc. - | 
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e) Fosfolipidele, cu limite normale de 160—260 mg/100 ml singe 
cresc în cirozele biliare, diabetul zaharat, hiperlipemia esențială, ca si în 
nefroze, mixoedem, xantomatozá, icter etc. (tabelul 12). 
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TABEL 12 


Valori normale ale lipidelor plasmatice e 
AAA A A 
Procente Acizi grași 


din . a 
Fractiunea lipidică mg/100 ml | greutatea | mătol tation iaioe 
| pa (valori medii) 
e n d AN A 
e i N D E Valori lea mg/100 ml |  mEq/1 
Acizi grași liberi 
(AGL) 15 5— 25 2,5 0,59 + 15 0,59 
Trigliceride 95 50— 150| 15,8 1,06 89 3,18 
Fosfolipide 210 160— 260| -35,0 2,70 150 5,40 
Colesterol liber 40 40— 50 7,5 1,16 — — 
Colesterol esterificat 220 140— 250| 39,1 3,62 100 3,62 
Total lipide | 600 500— 750| 100 9,13 | 354 12,81 


Colesterol total = colesterolul liber + colesterolul din esteri (404+-140=180) are 
limite intre 150 şi 280 mg/100 ml. (după R. Barbu, 1979). 


f) Acizi graşi liberi, AGL sau FFA (fatty-free acids) au valori 
reduse (5—25 mg/100 ml), ei formind in cea mai mare parte legături 
esterice cu glicerolul sau cu. alt alcool. Ei cresc în diabet, aterosclerozá, 
inanitie, stări postagresive. etc. , | yif 

g) Testele dinamice de exploatare a metabolismului lipidic se folosesc 
pentru a se aprecia modificările pe care încărcarea cu un prinz- gras 
le produce asupra constantelor lipidice, ca și durata acestor modificări. 


Testul de toleranță la grăsimi se practică în ateroscleroză şi în alte 
afecțiuni cu interesarea predominantă a nivelului: trigliceridelor. 

Se administrează diferite: tipuri şi cantități de grăsimi (obişnuit 
unt 90 —100 g) urmărind la 4 ore valorile lipidelor sanguine, pentru a | 
stabili timpul necesar metabolizării trigliceridelor plasmatice exogene. 

La normali în rapaos lipemia crește cu 42%, atingind maximum în 4 
ore, iar la indivizii în activitate fizică creşterea este de numai 34%, 
valo are ce se atinge in 3 ore, Y | | | Y 

La aterosclerotici curbele tolerantei-la grăsimi alimentare sint mat 

înalte si mai prelungite, Variatiile în nivelul absorbției intestinale pot 
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erona rezult atele testului de incárcare cu grásimi de aceea se impune 
prudentá ín interpretare. 

Testul de tolerantá la grásimi intravenos, necesitind emulsii bine 
purificate si stabilizate, se folosește mai puţin. S-au preparat unele 
produse comerciale (Intralipid) care pot fi administrate i.v. fără efecte 
secundare nedorite. Se administrează 0,1 g/kg corp într-un minut, re- 
coltind apoi la fiecare 5 min timp de 1/2 oră probe în care se fac deter- 
minările de laborator ce se compără cu proba martor. 

h) Determinarea corpilor cetonici sanguini si urinari pot completa 
stu diul metabolismului lipidic, în unele situații patologice. La normali 
valorile constatate sînt de 1,5 —3 mg% acetonă. În diabetul decompen- 
sat, cu cetoacidozá, corpii cetonici cresc mult (hipercetonemie) şi apar 
şi în urină (celonurie) în care se decelează ușor, calitativ, notindu-se 
prezenţa lor slabă, intensă sau foarte intensă. Ameliorarea metabolică 
obținută prin insulinoterapie duce la dispariţia corpilor cetonici din 
urină, indice prognostic și terapeutic favorabil. 


4. METABOLISMUL HIDRIC 


Apa reprezintă cca 2/3 din 
greutatea corporală (55 — 75%) 
fiind repartizată neuniform în di- 
feritele sectoare hidrice ale or- 
ganismului (sectorul intracelular, 
extracelular (cu spațiul intravas- 
cular, interstitial) etc., (fig. 62) 
dar ea variază si în funcţie de 

vîrstă, sex, adipozitate etc. (ta- 
'belul 13). | 
. Tulburările echilibrului hi- 
dro-electrolitic se clasifică ln 
două mari categorii: tulburări 
: “eu bilanț hidric negativ : sindro- 
Fig. 62. Sectoarele hidrice ale organismului mul de deshidratare (extracelu- 
tad | lará, celulará si globalá) si tulb- 
urări cu bilan{ hidric poziliv : sindromul hiperhidratare (extracelulará, 
celulară și globală), i 
A) SINDROMUL DE DESHIDRATARE prezintă aspecte Va- 
riate : LO ame | : 
i ri: pierderi 


a) Deshidratarea :extracelulará, este secundară unei mari d $ 
de 'sare, cu scăderea Na plasmatic, ducind la eliminarea renală de apă 


APĂ CELULARĂ ` 
503 
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TABEL 13 
Variaţiile procentuale ale apei totale a organismului în zapori cu virsta, adipozitatea şi 
sexul | 
ÎI e CI N E N A a A a e e e N 
"Nou născut 80% 
Copil de peste 2 ani - ' 70% 
Bărbat adult. normoponderal 60% 
cu adipozitate moderată 50% 
Femeie adultă normoponderalá | | 
cu adipozilate crescută | | 409%, 


(după R. Barbu, Ecierin funcționale, 1919), 


şi la pătrunderea ei si în celule; ca în restricţiile severe si «prelungite 
de NaCl, pierderi digestive, cutanate, 'exsudări . seroase, insuficiență 
suprarenală etc. Fuga: apei în celule duce la; asocierea deshidratării extra- 
celulare cu hiperhidratarea. celulară. 

Laboratorul evidențiază scăderea apei loe hemoconcen - 
tratia (hematocrit crescut, hiperproteinemie, hiponatremie si hipoosmola - 
ritate), cu aspect de deshidratare extracelulará hipotoná, dar ea poate fi 
și normotonă sau chiar hipertonă (atunci cint predomină pierderea 
hidrică). 3 

b) Delhidrátáréa celulará rezultă din Sheet predominantă a 
apei concomitent cu un aport hidric redus (in stenoze esofagiene, stări 
postoperatorii 'ori restricții severe), ori cu retenție salină sporită (hiper- 
aldosteronism), diabet insipid, ca si în toate poliuriile excesive. Se reali- 
zeazá o hipertonie extracelulară cu hiperosmolaritate, însoţită de mobili- 
zarea apei celulare ducind la deshidratare celulară. ` 

Laboratorul va arăta creşterea electrolitemiei totale şi în special 
a natremiei, concordantă cu gradul deshidratării. 

c) Deshidratarea globală “(sindromul de exicoză) se realizează fie 
prin suprimarea aportului hidric, fie prin pierderi hidrice exagerate 
ori prin ambele mecanisme, Na pierzindu-se proporţional mai puțin. 

Laboratorul arată diminuarea volumului hidric extracelular (hemo- 


concentraţie, hipercata bolism. proteic, petazo hipertonie osmo- 
tică). 


B) SINDROMUL DE HIPERHIDRATARE are si el aspecte 
variate ca: 


a) Iliperhidratarea extracelulará este cea mai frecventă tulburare 
a echilibrului hidroelectrolitic, ducind obisnuit la edeme, Hiperhidratarea 
extracelulară poate fi hipo-, normo- sau hipertonă, după compoziția 
in. electroliți, şi în special in Na, a lichidelor extracelulare. Hiperhidra- 
tarea exiracelulará normotoná are osmolaritate normală, cu un volum cres- 
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€x- -_—.—— A 16 
cut al apei extracelulare (retenţie izotonică de apă şi sare). O constatăm 
în caz de perfuzii excesive de ser fiziologic la oligurici ca si in insufici- 
ența cardiacă congestivá, nefroze, ciroze, etc. 

Hiperhidratarea extracelulará hipotonă constind in creșterea apei 
extracelulare cu scăderea electrolitemiei (în special cu hiponatremie) 
o găsim după administrări intense de apă la oligurici, ca și în diete hipo- 
sodate după paracenteze, în insuficiența cardiacă avansată Şi în ciroze 
şi nelroze avansate, l 

Hiperhidratarea extracelulară hipertoná constă în creşterea apei extra- 
celulare, dar mai mult a sodiului. Este o tulburare iatrogenă, însoțită 
de o deshidratare intracelulară masivă, cu repercusiuni serioase asupra 
sistemului nervos. | | 

b) Hiperhidratarea celulară se datoreste unui aport crescut de apă, 
asociat cu o eliminare deficitară. O găsim în boli metabolice cu hiper- 
producţie de apă endogenă (anemii, intoxicații cu CO, acidoze, pierderi 
digestive de sare, hipercorticism). i 

Laboratorul relevă modificările permeabilitátii celulare datorite ca- 
tabolismului crescut ce vor duce la hiperkaliemije şi hiponatremie (o 
parte a sodiului pátrunzind în celule). n 

c) Hiperhidratarea globală sau „intoxicația cu apă“ rezultă din 
creșterea conținutului în apă a tuturor sectoarelor asociată cu un deficit 
de eliminare (in insuficiența renală acută, la bolnavii chirurgicali per- 
fuzați excesiv, in hipercorticism postoperator etc.). 

Laboratorul evidențiază supraîncărcarea hidrică totală asociată cu 
o hipotonie osmotică extracelulară.. 


C. EXPLORAREA ECHILIBRULUI HIDRIC se face clinic 
prin metode ca: 


| — urmărirea curbei ponderale a bolnavului (orientativ) 
 — urmărirea bilanţului hidric zilnic (aport-pierderi hidrice) 
— determinarea spaţiilor hidrice gl a electrolifilor (ionograma). 


EXPLORAREA SPAŢIILOR HIDRICE se face cu substanțe ce 
trebuie să difuzeze uniform în întreg spaţiul explorat, să nu fie metabo- 
lizate sau sintetizate de organism, să nu modifice presiunea osmotică, 
să nu se fixeze pe proteinele plasmatice ori pe elementele figurate san- 
guine si să poată fi cantificate precis.. 

Asemenea substanţe ideale neexistind, se acceptă relativitatea in- 
formațiilor oferite de determinările actuale, preferindu-se denumirea 
de „spaţiul de difuziune“ al substanţei X în loc de „sectorul hidric e 

a) Explorarea spaţiului intravascular, metoda cea mai utilizată, 
determină volumul plasmatic, volumul globular si volumul sanguin 
total. 


11 — Explorári paraclinice în practica medicală 213 r 
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Volumul plasmatic se determină prin metoda dilutiei coloranților 
(albastru Evans, roșu de Congo), a izotopilor de 11% (RISA), Cr: ori 
a macromoleculelor de polivinilpirolidoná (PVP), după formula clasică ; 


Q 


Vol pl = i în care Q este cantitatea de substanță administrată, 


iar C, concentrația realizată după un timp dat. Mai utilizată este metoda 
cu albastru Evans în care, după recoltarea a 10 ml de singe pe oxalat 
se administrează 1 —3 ml albastru Evans 0,5%, iar după 10 min prele- 
vind iar 10 ml sînge pe heparină se determină fotometric concentrația 
colorantului şi se aplică formula de mai sus. 

„Volumul plasmatic este de 4,5% din greutatea corporală (40 —50 
ml/kg) la bărbaţi, şi 4,19% sau 35—45 ml/kg corp la femei. El creşte în 
insuficiența cardiacă, hipertensiune arterială, hipertiroidie, ciroze, ne- 
frite, după transfuzii mari şi scade după hemoragii mari, arsuri, în sin- 
dromul de strivire, în şocuri, deshidratări, diabet insipid, peritonite etc. 

Determinarea volumului plasmatic cu albastru Evans poate fi 
influențată de variațiile proteinelor, ale presiunii oncotice, de vîrstă, 
rezultatele fiind uneori greu de interpretat. | 

Meloda cu RISA-I!: de determinare a volumului plasmatic se 
bazează pe principiul dilutiei izotopului, similar cu a albastrului Evans. 
Se administrează i.v. 10—15 Ci de RISA în ser fiziologic prelevind 
după 10 min 10 ml sînge pe heparină de la altă venă. Se determină ra- 
dioactivitatea plasmei și hematocritul după centrifugare. Dificultatea 
constă în faptul că metoda necesită aparatură specializată. 

Volumul globular, VG, se determină ușor cunoscind volumul plas- 


Yolpl x 100.. cum Ht 
Ht | | 
în sîngele venos este diferit de cel al singelui din microcirculatie,volu- 
mul globular se poate determina mai precis cu izotopi ca P*2, Fes, Fe? 
și mai ales Cr! ce se fixează exclusiv pe hematii (vezi: Explorări car- 
diovasculare). Valorile normale sînt de 30 ml/kg corp, cu variaţii legate 
de sex (la femei 25 ml/kg corp), vîrstă (VG mai redus la bătrîni) etc. 
Volumul sanguin. total (VSt) se determină aplicind formula: 
VSt = vol pl x 100 


- 100 —Ht corectat 
Valorile normale ale VSt sînt de 60—67 ml/kg corp. Dar VSt se 
poate determina în mod aproximativ si cu abacă în funcţie de greutate 
şi de înălțime (fig. 63). i 
- — b) Explorarea spaţiului extracelular foloseşte substanţe ce difu- 
zează extravascular nu și intracelular ca tiocianatul de Na, inulina, 
manitolul, Na**, C135 etc. Mai utilizat este fiocianatul de Na („spaţiul de 
rodanat“) care difuzează rapid şi se dozează uşor, deși are dezavanta- 


mei si hematocritul, după formula: VG = 


sau cu ajutorul izotopilor ca mai sus. 
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jul că pătrunde si în hematii sau: i pa ; s. 
în parenchimul unor organe şi în : ANAL MEA, ft hiig A ART 
mucoasa gastrică, 200 i 
Tehnică : După prelevarea 190 
unui eșantion martor de 10 ml 6! 
singe se injectează 10 ml tiocia- “SF 
nat, soluţie normală, iar la 60 min 7% 
(după alţii și la 50 şi 70 min) se 
iau alți 10 ml sînge şi se deter- 160 
mină colorimetric sau spectrofo- : 
tometric concentrațiile realizate. - 


Valorile normale ale apei 7:9 
extracelulare sint de 26,4% din 
greutatea corporală (valori ceva 7 
mai mari decit cele date de 
inulină sau de izotopii radioac- 
tivi). Volumul apei extracelulare 
crește în insuficiența cardiacă, 
policitemii, ciroze, anevrisme ar- 770 
terio-venoase etc., şi scade în 
deshidratări, stări de șoc, he- . 100 
PB At p nrronite oto, Fig. 63. Nomograma pentru calculul 

c) Determinarea apei totale volumului sanguin pe baza greutății 
utilizează substanțe ce difuzează corporale şi a înălţimii. 
uniform în tot organismul, ca 
antipirina «ce se dozează  'spectrofotometric. Se injectează 0,1 ml/kg 
corp antipiriná sol. 10%, recoltind probe la 2, 3 şi 4 ore, apoi calculind 
concentrația antipirinei, se poate afla cu ajutorul formulei de mai sus 
apa totală. Aceasta se mai poate determina cu uree, sulfamide sau 
cu apă marcată cu deuteriu (D¿O) sau cu tritiu (T.0), ca izotopi ai 
hidrogenului (H,0), folosind aceeași formulă. E 

Valori normale medii: 60% din greutatea corporalá, cu limite 
50—70% la. bărbaţi, și 54% cu limite 44 —65 % la femei, dar variatii 
există și în funcţie de vîrstă, adipozitate, tipul de metabolism etc (ta- 
bel 13). | i O 

d) Determinarea lichidelor interstifiale : ele se deduc din volumul 
lichidului extracelular minus volumul plasmatic. | 

e) Determinarea lichidelor celulare : ele se deduc de asemenea din 
apa totală minus lichidul extracelular (vezi figura 62, mai sus). 

| | ţi pia mp ae ua 
- O probă funcțională hepatică legată de metabolismul hidric în insu- 
ficienta: Uncle hepatice a fost preconizată de către P. Bagues în 1957, 
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reluatá apoi la noi de Galea, Mincu si Georgescu, in 1958, si este proba 
diurezei minutate. Se stie cá ín absenta leziunilor renale ficatul detine 
un rol important, „esenţial“ după P. Baques, in metabolismul apei, 
deşi proba preconizată de el nu izolează cu precizie rolul ficatului în 
metabolismul hidric, care este reglat multifactorial. La baza acestui 
test se află cunoscuta opsiurie din hepatopatiile cu insuficiență hepatică, 
ea servind la cantilicarea gradului de alterare hepatică. 

Tehnică : După ingestia în 10 min a 1 000 ml apă, dimineaţa ă jeun, 
se recoltează diureza din 30 în 30 min timp de 3 ore. Se constată că eli- 
minarea maximă are loc în proba a II-a si este de 600 ml la normali. 
În hepatopatii eliminările în proba II scad proporţional cu severitatea 
insuficientei hapatice astfel: 

400 ml evidenţiază mica insuficienţă hepatică; 

200 ml arată o insuficiență hepatică mijlocie; 


100 ml arată o insuficiență hepatică avansată; 
<50 ml se constată în ciroza hepatică ascitogenă. 


Pe măsură ce insuficienţa hepatică avansează curba diurezei minu- 
tate devine mai plată, iar diureza maximă poate apărea mai tirziu, în 
proba III, prin accentuarea opsiuriei. În cirozele hepatice, hiperaldo- 
steronismul secundar intervenind în geneza edemelor, eliminarea apei 
ingerate este puternic diminuată și practicarea probei nu mai este jus- 
tificată. 


B. EXPLORAREA FUNCȚIEI HEPATICE DE EPURARE A PLASMEI 


Capacitatea ficatului de a epura plasma poate fi cercetată prin 
determinarea retentiei unor substanţe administrate în acest scop. Epu- 
rarea poate fi făcută fie de celulele Kupffer, fie de celulele parenchi- 
matoase. Sint deci 2 tipuri de clearance hepatic: clearance-ul kupiie- 
rian, mezenchimal, ce se poate efectua cu izotopi ca Au**, 12%, sulfura 
de Tem etc., si clearance-ul parenchimatos, efectuat cu BSP, roz Ben- 
gal sau cu roz Bengal marcat cu 1% (prescurtat RBI) etc. 


Explorind doar funcţia de epurare hepatică, clearance-urile nu 
permit concluzii asupra activităţii hepatice globale, ceea ce este o limi- 
tare a lor, dar ele sînt teste fine și sensibile, utile clinic. 

a) Testul cu BSP sau retenfia de BSP, a fost propus de Rosen- 
thal în 1924 şi consacrat de către McDonald în 1938, fiind în prezent 
larg folosit și apreciat în practica clinică. 

Administrată i.V., bromsulfonphtaleina (BSP) este apoi preluată 
de sînge şi epurată hepatic, trecînd prin mai multe faze : Faza de cap- 
tare, ce este dependentă de debitul sanguin hepatic, DSH, si de bili- 
pubină care poate inhiba competitiv sistemul de transport. Faza de 
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metabolizare * conjugă mercaptidic BSP-ul cu cisteina și glutationu]. 
Faza de excrelie hepatocilară transferă BSP-ul conjugat la polul biliar 
Urmează ultima fază de eliminare biliară, faza cromagogă, ce necesită 
existenţa unor căi biliare permeabile. Rezultă că alterarea oricărei din- 
tre fazele amintite poate crea multiple posibilităţi de alterare a epurării 
sanguine şi a eliminării BSP, ridicînd dificultăţi în interpretarea rezul- 
tatelor. Astiel, retentia BSP poate fi normală la bolnavi cu hepatopatii 
recunoscute sau, în alte situaţii, pot apărea rezultate fals-negative da- 
torită dilutiei BSP în spaţiul extracelular. Aceste date fac ca retentia 
BSP să-şi piardă din interes în favoarea clearance-ului BSP care este 
mai obiectiv, 

Tehnică : Se determină colorimetric concentraţia sanguină a BSP 
la 15', 30' şi 45' după administrarea i.v. a colorantului în cantitate de 
5 mg/kg corp, calculind nivelul retentiei BSP la aceste intervale. 

Normal la 15” retentia BSP este sub 25%, iar la 45” ea este sub 5 Y, 
(după alţii pînă la 8%) din doza administrată. În cirozele obișnuite 
retentia este de peste 159% la 45', iar în cele severe retentia este de 15 — 
50% din această doză. În hepatita acută retentia este foarte mare si 
rămîne crescută şi după normalizarea clinică sau a altor teste. 

Testul cu BSP este deosebit de valoros în hepatitele anicterigene, 
demascind atingerea hepatică. În ictere, retentia de BSP nu diferen- 
fiazá etiologia lor decit prin coroborare cu alte teste. Astfel, o retenție 
BSP crescută + teste de citoliză negative, arată un icter mecanic, pe 
cind un BSP crescut + teste de citolizá pozitive pledează pentru un 
icter hepatitic. În hemoragiile digestive, BSP-ul este crescut în cele 
cirotice dar este normal în cele ulceroase. 

Retentia BSP nu are valoare diagnosticá în caz de asociere a altor 
afecţiuni ce influențează retentia ca staza si diskinezia biliară, insufi- 
cienta cardiacă, anastomozele porto-cave, trombozele portale, bolile 
generale cu afectare hepatică concomitentă. 

b) Clearanee-ul BSP, sau coeficientul de epurare a BSP, este tes- 
tul cel mai sensibil pentru cantificarea masei funcţionale hepatice. 
Sint 2 tipuri de clearance al BSP : clearance-ul fractionat, K, ce expri- 
mă în procente volumul de plasmă epurat într-un minut şi clearance-ul 
absolut ce exprimă în ml/min volumul de plasmă epurat. Ele se pot 
transforma reciproc : Cl abs == Cl fract x vol plasmatic total. Volumul plas- 
matic total se calculează prin tehnica dilutiei radioizotopice cu RISA; 

Normal K este de 12—18% /min (in medie 14,5%/min), iar timpul 
de înjumătățire (T 1/2) este de 5 min, Valorile sub 11 %.sint patologies: 
În insuficiența cardiacă K ajunge chiar la 8%, prin scăderea DSH, ato- 
rită stazei. În hepatita acută K este de 8 —2% mentinindu-se aeri, 
după dispariția icterului, În hepatita cronică K este scăzut inconstan 7 
în cea persistentă el este de 9,7% cu T 1/2 de 7'42”, in cea agresivă 
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este de 9,5% cu T 1/2 de 8'36” iar în ciroza hepatică K este sub 9 VA 
(piná la 3%) iar T 1/2 ajunge la 10' si peste această valoare. 7 
Ascitele ce au un K normal nu sint cirotice. K scade marcat în 
obstructiile biliare si în cancerele hepatice la valori de 6 —1%. 
Gurba epurării plasmatice a BSP are 2 pante: panta .rapidă P,, 
corespunzind captárii hepatice a BSP si panta lentă P,, corespunzind 
eliminárii biliare a BSP. Calcularea lor fiind laborioasá, s-a propus de 
către Pasini, înlocuirea lor cu 2 rapoarte ale indicelui de retenție a BSP, 
notate IR, şi IR,. Valorile acestora se calculează cu formulele : 


IR, = rel, BSP la 45'/ret. BSP la 10' = P} = 29 — 40% 
IR, = ret. BSP la 129/ret. BSP la 45' = P, = 23% 


În condiţii patologice aceşti indici cresc astfel : IR; crește în hepa- 
tita acută pînă la 63%, iar IR, creşte în icterele obstructive ajungînd 
la peste 85%. | a 

Testele standard ale retentiei BSP pot fi normale in condițiile di- 
socierii etapelor metabolizării BSP-ului și anume : conservarea. capaci- 
tátii de excreţie poate masca alterarea funcţiei. de: captare. și . depozi- 
tare a BSP, și 'de aceea s-a propus determinarea funcțiilor de transport 
mazimal al BSP, TmBSP, si de depozitare a BSP, D, după tehnica lui 
Wheeler. ln ion 

Deste un- indiciu al masei hepatocitare funcționale, iar Tm este 
un indiciu al funcţiei de excreție biliară, dependentă de aceasta. 

Normal D este de 60,6 + 13,9 mg/min/100 ml, iar în ciroze el 
ajunge la 12,24-5,3-mg/min/100 ml singe, în timp de Tm este de 8,2 + 
1,5 mg/min/100 ml, iar în ciroze el ajunge la 3,1 + 1, mg/min/100 ml. 

„Factorul D este afectat'precoce gi izolat în etilism, fără alterarea 
Tm, traducind un efect biochimic hepatocitar reversibil al alcoolului. 

c) Eliminarea urinară a BSP, propusă recent, se bazează pe fap- 
tul că la normali eliminarea BSP se face prin bilă, iar la cei cu hapato- 
patii sau cu obstrucţii biliare ea se face preponderent prin urină. 

O. Fodor și colaboratorii, găsesc că eliminarea urinară a BSP este 
un test simplu, fidel şi reproductibil. | 


Tehnică. După administrarea BSP în cantităţi obişnuite se recol- 
tează 4 probe de urină la 2, 4, 10 și 24 ore. Se determină durata elimi- 
nării, concentraţia plasmaticá a BSP şi eliminările globale urinare. 


Normal eliminarea urinară a BSP se face numai în primele 2 ore, 
cind concentrația plasmatică a BSP este de 13 —30%, iar eliminarea 
globală este sub 3,5 mg, Rezultate dubioase: eliminarea continuă pînă 
la 4 ore, conc, pl. a BSP este de 50 —60%, în primele 2 ore şi sub 10% 
în următoarele 2 ore, iar eliminarea globală este de peste 4 mg la proba 
1 şi de 1—1,5 mg la proba 11. Rezultate patologice se consideră dacă eli- 
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depiisese 16. mp. ȘI dup ( zile) iar eliminările globale 

În hepatita virotică, hepatita colestatică, icterele mecanice, 
biliară primitivă etc., găsim eliminări urinare mari în primele 
(20 —25 mg) eu o durată a eliminărilor depășind 24 ore. În cirozele evo- 
lutive, în primele 2 ore se eliminá 20 —30 mg, iar durata eliminării este 
de 4 —10 ore. Cirozele compensate și hepatitele virale în convalescentá 
au eliminări sub 10 —12 mg la 2 ore, iar eliminárile globale nu depăşesc 
6 —15 mg BSP. 

Testul se poate efectua concomitent cu cercetarea retentiej BSP 
sau a clearance-ului BSP, a căror interpretare o întregește. 

d) Eliminarea biliară a BSP (Caroli-Tanasoglu) necesită efec- 
tuarea tubajului duodenal concomitent cu cercetarea retentiei sau a 
clearance-ului BSP. Se determină timpul de apariție şi concentrația 
BSP în bilă. Testul este valoros el explorind simultan funcţia hepatoci- 
tului şi eliminarea biliară, respectiv permeabilitatea căilor biliare. 

La normali BSP-ul apare în bilă la 5—15 min (după alţii la 14 —20 
min) după injectare, dind bilei o coloratie ca drojdia de vin. În hepati- 
tele virale, hepatitele cronice, ciroze, apariția BSP în bilă este intirziatá 
iar densitatea sa optică este redusă. În icterele obstructive BSP apare 
în bilă mai tirziu de 20 min de la in jectare. 

e) Clearance-ul cu roz Bengal si cu roz Bengal-12%, necesită ca si 
precedentul test efectuarea unui tubaj duodenal.. Administrind i.v. 
tetraiodo-cloro-fluoresceiná. (roz Bengal), eliminările biliare ce depă- 
sesc 4 mg iw în 45 min sînt anormale. ; 


Marcind roz Bengalul cu 1% (notat: RBI!) tubajul nu mai este 
necesar, dar sint necesare 2 camere de scintilatie, aplicate una hepatic 
sau epigastric şi alta la coapsă sau la cap. Aceasta face testul mai dificil 
şi mai puţiu aplicabil. E 

Se administrează i.v. 5 Ci sau 0,1 —0,2 pCi/kg corp. T 1/2 al RBI 
pentru fixare este de 8 min + 2 min, iar pentru excretie este de 934 
13 min. Apariţia intestinală a RBI este la 12—17 min, crescin d în ob- 
structiile biliare la 25 min, pe cînd în obstructiile intrahepatice rámine 
normal sau este scurtat la 10 min. tat, 

Avantajele testului cu RBI faţă de BSP constă în extrema lui sen- 
sibilitate, permitind administrarea de cantităţi infime, pe de altă pa e 
înregistrarea externă scuteste bolnavul de puncții venoase repe i a. a 
în același timp permite efectuarea concomitentă a scintigramei hep 
tice şi a celei biliare, ta | sic AA 

f) Clearance-ul hepatic cu verde de indocianiná, recent m si a 
in studiul epurárii hepatice, în 1966, constă în pidas é pról 
0,5 mg/kg corp de tricarbocianină ce se fixează total si rapid p 


ciroza 
2 ore 


+ 
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teinele sanguine, în special pe serine şi este epurată de hepatocit de două 
ori mai rapid ca BSP-ul. Substanţa nu se elimină renal Şi nu se reține 
extrahepatic. Ea se eliminá biliar în proporţie de 97% în decurs de 
73 min şi este dozată spectrofotometric. Testul este mai sensibil si mai 
specific decit cel cu BSP. El apare net patologic în cazuri în care BSP-ul 
apare încă normal sau slab alterat. 

g) Clearance-ul cu aur coloidal radioactiv, Aut”, este un clearance 
kupfferian, mezenchimal, dependent de debitul sanguin hepatic, DSH 
şi de capacitatea de epurare a celulelor Kupffer. 

Se administrează i.v. 50 mCi de Au: jar comptajul extern al radio- 
activității se face la 1 —2 —3 —4 —6 —8 —10 min după injectare. Testul 
este mai puţin sensibil ca BSP-ul, celulele Kupffer fiind mai puțin re- 
ceptive la diverse noxe si la variațiile DSH. 

La normali clearance-ul K. al Au»! este de 16,6 —36%, din volumul 
plasmatic total pe minut. În ciroze, hepatite cronice si în 50%, din can- 
cerele hepatice clearance-ul Au»! scade. El nu se modifică în hepati- 
tele acute, steatoze, ictere colestatice recente. 


Se poate calcula raportul Cirpri/Cl,,***, corelind astfel un clearance 
parenchimatos cu unul mezenchimal. Normal acest raport este 40%. 
El scade dacá predominá afectarea hepatocitará, ca în hepatitele cro- 
nice. | 

h) Scintigrafia hepatică 

Initiatá in 1951 de Cassen si colab., scintigrafia hepaticá se executá 
cu Aut”, 1132 sau Ten ce sint epurați kupfferian, sau cu RBI! epu- 
rat hepatocitar. Ea redă o hartă a radioactivităţii hepatice înregistrată 
extern, informind asupra formei, mărimii, intensității si omogenitátii 
fixării izotopului la nivelul ficatului sau, în insuficienţa hepatică, extra- 
hepatic, în special splenic, făcindu-se un raport hepato-splenic. 

Se administrează i.v. 200 —300 mCi de Au: care iradiază orga- 
nismul mai puţin ca o radioscopie uzuală. Înregistrarea începe la 30 min 
şi durează 24 ore, Alături de hepatogramă poate apărea o splenogramă 
sau, după RBI, la 2—4 ore, o radiocolecistogramă, după care radioac- 
tivitatea apare şi în intestin. Au: are avantajul unei iradieri mai mari 
a ficatului, aprox. 15 r pentru 300 mCi, pe cind RBI:: îl iradiază mai 
slab (aprox. 1 r). 

Au mai fost folosiţi emitátori y de energie slabă, ca sulfura coloi- 
dală de Te sau precursorul său molibdenul, Mb*, albumina umană 
marcată cu 1* (RISA), clorura de Zne™, indiul coloidal In::22 sau galiu! 
Ga”, acesta fixîndu-se selectiv în carcinomul hepatic. 

În leziuni hepatice apar pe scintigramă defecte de captare sub for- 
ma de zone lacunare (zone mute sau „zone reci“) ancose sau amputafii, 
iar in caz de leziuni difuze fixarea este palidă sau absentă. 
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Rezultate fals-negative se întilnesc în 7—27%, cazuri, iar rezulta- 
te fals-pozitive în 5—12% cazuri în cirozele hepatice, steatoze, cole- 
cistopatii sau tumori de vecinătate ce comprimă ficatul realizind ima- 
gini lacunare, caz în care este necesară asocierea laparoscopiei. Tumo- 
rile hepatice mai mari de 2,5 cm diam. sau mai mari de 3,9 cm cînd 
sînt mai profunde, sînt decelabile scintigrafic. În metastaze apar imagini 
multiple, inegale, rotunde-ovalare. 

În hemangiomul hepatic scintigrama are mare valoare, diferen- 
tiindu-1 de tumorile solide. Repetind examenul cu RISA aceasta se fi- 
xează selectiv pe tumorile vasculare dar nu şi pe cele solide. 

Hepatitele cronice şi cirozele sînt cele ce dau imagini palide, ne- 
omogene „pestrițe“ datorate leziunilor neomogene și scăderii irigaţiei 
unor zone. Aici apare și o fixare splenicá ce se accentuează odată cu 
avansarea procesului cirotic, traducind o alterare a sistemului kupffe- 
rian sau o creştere a activităţii coloidopexice a SRH splenic. Altii o 
atribuie hipertensiunii portale, dar ea persistă și după realizarea unei 
anastomoze porto-cave. 

În cirozele splenomegalice fixarea splenică depășește chiar pe cea 
hepatică, iar în fazele avansate apare de-a lungul coloanei vertebrale 
și O fixare de către măduva osoasă. 

Fixarea extrahepatică a radioizotopilor deşi este apanajul cirozei 
apare si în granulomatoze, steatoză hepatică, ficat cardiac, hemopatii, 
hepatite acute etc. Proporția normală a fixării splenice faţă de cea he- 
patică este de 10%. În ciroze fixarea splenică poate depăşi 70%. Ab- 
senta fixării extrahepatice infirmă diagnosticul de ciroză chiar în pre- 
zenta unei retenfii crescute de BSP (L. Buligescu, 1976). 

Chistul hidatic hepatic realizeazá o zoná mare lacunará, rotundá, 
unică, amputind un lob hepatic cu fixare mărită în jur datorită proce- 
sului inflamator supraadăugat. | 

Abcesul hepatic se diagnostichează de electie prin scintigrafie care 
localizeazá colectia ca o zoná rece pe un ficat márit, fárá modificári 
în jur. Scintigrama permite recunoaşterea abceselor hepatice persistente 
dupá tratamentul cu emetiná. 

Scintigrafia cu RBI:* permite diagnosticul diferenţial al icterelor 
colostatice intrahepatice (în care radioactivitatea apare în intestin la 
1 orá dupá administrare) cu cele extrahepatice (in care ea apare abia 
dupá 10—15 ore). ; 

i) Testul eu acid hipurie, Quiek, nu explorează funcția de 
epurare a ficatului ci funcţia lui antitoxică, apreciind capacitatea de 
glicuroconjugare a ficatului, | ER 

Injectind i.v. o cantitate de 1,77 g Na benzoic, acesta se e 
sub formá de acid hipuric prin uriná in cantitate de 1,4 g la normali, 
ín urma conjugării acidului benzoic cu glicocolul de către ficat. 
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În insuficienţa hepatică eliminarea acidului hipuric scade datorită 
reducerii glicuroconjugárii hepatice. Se afirmă că valoarea testului este 
destul de limitată şi discutabilă, el nedevenind dealtiel un test de rutină. 

O variantă a testului de sinteză a acidului hipuric, mai comodă, 
este testul cu acid benzoic per os: se dă o cantitate corespunzătoare ce- 
lei iV., respectiv 6 g, şi se recoltează urina timp de 4 ore. Se constată 
că eliminarea normală de acid hipuric este de 3,7 g. În caz de leziuni 
hepatice eliminarea urinară scade proporţional cu severitatea lor. 

Testul este considerat ca fiind destul de specific, util şi uşor de efec- 


tuat în orice laborator. 


C. TESTE ALE FUNCȚIEI BILIARE A FICATULUI 
SINDROMUL EXCRETO-BILIAR 


Biligeneza, funcţie specifică şi esenţială a ficatului, precum şi 
excretia bilei cu tulburările ei, colestaza intra- și/sau extrahepatică, 
sînt explorate prin determinarea concentraţiei sanguine a principalilor 
constituienti biliari (pigmenţi, săruri, colesterol, unele enzime), ca 
şi prin studiul eliminărilor biliare, urinare şi intestinale ale acestora. 


1. DETERMINĂRILE SANGUINE în sindromul excreto-biliar 
cercetează : | | 

a) Bilirubinemia, determinată cu metoda Malloy Evelyn, cu reactiv 
diazo pentru bilirubina directă și cu metanol pentru cea totală, avind 
valorile normale următoare : bilirubinemia totală 6 —10mg °/w (sau după 
alţii pînă la 15 mg °/æ), bilirubinemia directă (conjugată) 2—4 mg “/o 
si bilirubinemia indirectă (liberă) de 70%, din cea totală, raportul 
I/T fiind deci de 0,70. În icterul hemolitic acest raport este de > 80%. 

Abateri patologice ale bilirubinemiei se produc prin retenţie bi- 
liară sau prin hiperproductie, realizind hiperbilirubinemiile. Ele pot 
duce la aparitia icterului, a cárui intensitate este dependentá de con- 
centrafia bilirubinei, astfel: | 


Icterul latent prezintă o bilirubinemle de 15—20 mg 9/9; 


Icterul slab, discret 20—30 mg 9/00; 
Icterul patent, manifest 30—200 mg %/00; 
Obstrucfia biliară totală >200 mg 09/09: 


A Cînd bilirubinemia directă depăşeşte 15 —40 mg “loo, indiferent de 
nivelul bilirubinemiei totale, apar pigmenţi biliari în urină (bilirubinurie). 

| Hiperbilirubinemii se întîlnesc în hepatitele acute şi icterele meca- 
nice in care bilirubinemia totală este de > 30 mg °.) Bilirubinemia 
informează asupra intensității icterului şi nu asupra severitátii lui sau 
a bolii de bază. În hemolize diverse, ca anemiile hemolitice sau hemo- 
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lize toxice, se realizeazá nu o retentié biliará ci o hiperproductie de 
bilirubiná, depásind capacitatea de conjugare și de eliminare. La fel 
se poate observa și în hipersplenismul cu hemoliză exagerată. . 

Hepatita cronică poate prezenta o hiperbilirubinemie în 15 309% 
cazuri, în special în formele agresive, în perioadele active, cînd pot 
depăși valoarea de 30 mg 9/0, cu un raport I/T între 20 —80%. Şi ciroza 
hepatică poate depăși 40 mg */, cu un raport 1/T sub 209%. 

b) Raportul bilirubiná indirectá/totalá, 1/T, permite adesea pre- 
cizarea diagnosticului etiologic al icterelor. Se pot intilni astfel: 

Hiperbilirubinemii predominent indirecte, prezente în icterele he- 


molitice, în care T>70 mg */0, iar raportul 1/T >0,80, și în hepatitele: 


virotice în remisiune, în care raportul 1/T relevă un prognostic bun, 

Hiperbilirubinemii predominent directe sînt prezente în hepatita 
acută în prima săptămînă, avînd un T>100 mg */c (rareori 200 mg o 
şi numai în hepatitele letale un T > 250 mg 0), şi cu, raportul 1/T de 
0,17 excepţional depăşind 0,25, după care el scade mai rapid decît 
bilirubina totală. Și icterele obstructive intra- şi extrahepatice pot avea 


un T > 200 mg % (mai ridicat în icterele litiazice) şi raportul 1/T sub 


0,25 —0,15, deși bilirubina indirectă este concomitent crescută. 

Hiperbilirubinemii mixte se întîlnesc mai rar, în afecţiuni ca ci- 
roza hepatică postnecrotică sau etilică (forme icterigene), cu un T de 
pînă la 90 mg 0/0, rareori peste 90 mg °l şi cu un raport I/T > 0,35, 
dar <0,80, şi în bilirubinemii constituționale, ca icterul Dubin-Johnson, 
sindromul Rotor etc., în care raportul 1/T este de 0,40. 

Nivelul bilirubinemiei şi raportul I/T servesc în mare măsură la 
precizarea mecanismelor: patogenice principale ale icterelor (tabel 14 
şi 15). Bilirubina eterosolubilă a fost folosită în diagnosticul diferențial 
al icterelor obstructive. În ocluzia neoplazică eterul apare colorat în 
verde (rezultat pozitiv), în ocluzia calculoasă eterul rămîne incolor 
(rezultat negativ). 

c) Colalemia (sărurile biliare în ser) nu se dozeazá în mod cu- 
rent. Colalemia reprezintă 1/1 000 din concentraţia biliară a sărurilor. 

Valoarea normală a colalemiei este de peste 4 mg 9. (sau 2,26 + 
0,29 mg o). Ea creşte în icterele obstructive si în ciroza biliară pri- 
mitivă, Se afirmă că scăderea sărurilor biliare în bilă sub 4 mg 9%, este 
responsabilă de producerea steatoreei. Colalemia, alături de bilirubi- 
nemie şi colesterolemie, complex denumit COLEMOGRA MA, servesc 
pentru diagnosticul icterelor, ca în tabelul 15b: | 

d) Colesterolemia variază în hepatopatii datorită atît sintezei cit 
Și esterificării colesterolului. Ea creşte în colestaze și scade. în cirozele 
hepatice. 
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TABEL 14 
Diagnosticul diferenţial al icterelor 
o e a 


Obstru ctiv 
Criterii Hemoli tic Hepati tic €—_MMMMMMM¿M¿ 
Litiazic Neoplazic 
Durere ru e fe +(in 30%--) 
Febrá m En + + 
Splenomeg. ++ + — pă 
Hepatomeg. — + + + 
Icter flavin progresiv variabil progresiv 
Scaune hipercrome decolorate variabil acolic 
Bila pleiocrome abs. iniţial abs. interm ; constant 
Bilirubinemie : T ad 50 100— 200 > 200 >200 
I +++ I++, D++ D ++ D ++ 

I/T >0,80 0,17 <0,25 0,25—0,15 
Bilirubinurie — ++ t E apoi 
Urobilgen ++ ++ abs abs 
Stercobil. +++ co NE) >5 mg/zi - <5 mg/zi 
Colalurie — + + sa ră 

_Colalemie N ++ pet! (75—150 mg% 
BSP N +++ + + 
Probe hep. N ++ + N(init) 
Colesterol N - < 1,20 ++ Eo 
T. Quick N (— (— (—) 
VSH + ++ N(+-) | +++ 
Enzime | LDH; LDH; 
crescute | LDH, LDH; P alc P alc specii 
TGO P alc izoenzima « 
TGP LAP 
GGTP 
5-Nucleotidaza 
Sideremie +++ +++ N N 
Cupremie +++ +++ N N 
Legenda : — absent N normal 
+ variabil N(+) normal sau crescut 


+ prezent moderat 
++ prezent net 
+++ prezent intens 


e) Testul Jirgl pentru diagnosticul icterelor obstructive, nu se 
bazează pe modificări biliare ci evidenţiază creșterea mucoproteinelor 
serice în obstructiile biliare indiferent de cauza lor. 

Serul bolnavului pus în contact cu reactivul Folin-Ciocilteu, pro- 
duce o precipitare fractionalá a proteinelor serice cu floculare termi- 
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Aa c TABEL 15 b a E 
4 Bilirubinemie 
Icter BE poa T Colalemie Cole sterolemie 
Directa | Indirectă 
Hemolitic N +++ nemodificată| N ori (—) 
Mecanic E ae hu i N(+) + ai 
Hepatitic ++ ++ -a N(—) 
Legendă ; ; 
N = normal : N(—) = normal ori uşor scăzut 
+-+ = crescut N(+) = normal ori ușor crescut 


+++ = f. crescut 


nală în 90% cazuri de obstructie extrahepaticá și este negativ în 90%, 
cazuri de ictere fără colestazá. = = 

Testul Jirgl apare însă fals-pozitiv si în 30% cazuri de hepatită 
virală, steatoze și ciroze hepatice, ceea ce îi scade valoarea diagnosticá. 


2. DETERMINĂRILE BILIARE în sindromul excreto-biliar, se 
referă la examenul bilei, al enzimelor secretate biliar, iar pentru diag- 
nosticul icterelor. se determină şi unele enzime serice. 

a) Examenul bilei obținut prin tubajul duodenal poate furniza in- 
formaţii asupra funcţiei biliare a ficatului. Concentrația bilirubinei 
în bilă este variabilă (6—13 mg % bilirubină în bila A, 40—70 mg %, 
in bila B şi 3—5 mg % în bila C). În hepatita cronică si ciroze, existind 
o discolie va exista şi o reducere a concentraţiei bilei în esantioanele 
biliare recoltate prin tubaj. É 

Raportul conceniraţiei bilirubinei in bila B/C evidenţiază funcţia 
de concentrare a veziculei biliare. Normal acest raport este 10/1 —12/1. 

Colesterolul biliar, aprox. 1 g “oo în bila B, este de 5—6 ori mai 
concentrat ca în bila C. 


Sărurile biliare, dozate mai rar, deşi au importanţa cea mai mare, 
au la normali valoarea de 10 g "la în bila B, fiind de 4—10 ori mai con- 
centrate ca în bila C. 


Raportul colesterol/săruri biliare în bila B este de 1/20—1/30. 
Cînd acest raport scade sub 1 [13, colesterolul poate precipita produ- 
cînd calculii biliari colesterolici. 

Testul Caroli constind în examinarea apariţiei în bilă a BSP, poate 
evidenția un eventual obstacol biliar. Aparitia BSP dupá un interval 


mai mare de 20 min aratá o colestazá, fără însă a putea preciza sediul ei, 
intra- sau extrahepatic., 
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Sedimentul biliar poate furniza informaţii valoroase. La examenul 
microscopic el poate prezenta cristali de colesterină (patognomonici 
pentru litiaza biliară), celule neoplazice în cancerele hepatobiliare, 
sau celule epiteliale si rare leucocite, izolate, ce pot apărea în mod normal. 

Polinuclearele grupate, mucusul și albumina, la care se adaugă şi 
prezenţa florei microbiene în bilă, semnifică existenţa unei inflamații 
biliare. 

În bilă mai pot apare şi unii paraziți: lamblia, ankilostoma, fas- 
ciola hepatica, cirlige de echinococus și altele. 

De reţinut că celulele şi paraziţii în bilă trebuie cercetaţi imediat, 
în bila proaspătă, căci prin stagnare aceste elemente dispar fiind lizate 
de fermentii pancreatici prezenţi în sucul duodenal. 

Bilicultura, executată din bila B recoltată steril, poate evidenția 
germeni patogeni ca stafilococul, colibacilul, - proteus, enterococul, 
subtilis, piocianicul, streptococul etc. Ea precizeazá totodatá sensi- 
bilitatea la antibiotice a acestor germeni (antibiograma). 

Normal bila este sterilă, deoarece acidul dezoxicolic este bacte- 
ricid. Dacă însă concentraţia lui biliară (normal 3—6 g%) scade sub 
2 g%, pot apărea inflamații biliare. | 

b) Enzimele secretate biliar pot releva alterări hepatocelulare. Ele 
sînt : P alc., LAP, GGTP, 5-nucleotidaza etc. Acestea cresc în tromboza 
portală sau de arteră hepatică, precum și în colestaze, paralel cu cres- 
terea lor sanguină si proporțional cu aceasta. Dozarea enzimelor în 
bilă, necesitind tubaj duodenal, este mai puţin interesantă decit cea 
serică. RES 
c) Enzime serice utilizate în diagnosticul icterelor sînt : 
| Fosfataza alcalină, P alc., reprezintă cel mai sensibil test de co- 
lestazá, deşi este nespecific. Ea are izoenzima «, hepatică, ce creşte 
în cancerul hepatic primitiv sau secundar, adenociroze, şi izoenzima ĝ 
osoasă, ce crește în leziuni ale oaselor. P alc. izoenzima « creşte obiş- 
nuit în icterele colestatice (o creștere a izo-a peste 12—20 u. Bodanski 
sugerează obstructia neoplazicá), în hepatite cronice (la 9,2 uB) şi în 
ciroze hepatice (la 13,8 uB). Creșteri mai mari în ciroze sugerează 
asocierea unei colestaze intrahepatice, adenocareinom hepatic sau unui 
obstacol coledocian. 

Leucin-amino-peptidaza, LAP, are 2 izoenzime : aminoacid-arilami- 
daza, care creşte in tumori hepatice şi obstructii biliare, si L-leucil- 
peptid-hidrolaza, ce crește în hepatitele cu icter. 

5-Nucleotidaza este o fosfomonoesterazá alcalină ce intervine în 
metabolismul acizilor nucleici. Ea este mai sensibilă ca P ale în dece- 
larea unei obstructii biliare si nu este influențată de afecţiuni osoase. 
Valorile ei normale sint de 4—17 u. În colestaza intrahepaticá ea 


crește mult şi precoce. 
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GG IP, y-glutamat-trans-peptidaza, variază similar cu fosfataza al- 
caliná dar este mai sensibilă decit aceasta, 


3. DETERMINĂRILE URINARE în sindromul excreto-biliar, 
cercetează bilirubina, urobilinogenul și sărurile biliare în urină. 

a) Bilirubinuria apare în icterul mecanic sau hepatitic numai sub 
formă glicuronoconjugată (directă) colorind în brun urina. Ea se evi- 
dentiazá prin : i 

— reactia Gmelin, cu acid nitric nitros, reacție calitativă ; 

— reactia Grimbert-Salkowski, de precipitare cu clorurá de bariu ; 

— reacția Marechal-Rosin cu tincturá de iod, arătind prezența ei; 

— tehnica colorimetrică Sabatini, ce poate cantifica bilirubinuria. 

La normali bilirubina nu este prezentă în urină. 

b) Urobilinogenuria si urobilinuria, cînd sînt prezente în urină, 
semnifică insuficiența ciclului entero-hepatic. Mai valoroasă este co- 
relarea urobilinogenuriei cu bilirubinuria: urobilinogenuria prezentă 
in absenta bilirubinuriei pledeazá pentru leziuni hepatocelulare, ¡ar 
bilirubinuria fárá urobilinogenurie aratá lipsa bilei ín intestin. 

Urobilinogenuria se evidentiazá prin reactia benzaldehidicá, dozare 
calitativá (Ehrlich) sau dozare cantitativá (metoda Watson) dind valori 
minore de 0,2 —4 mg/24 h. Urobilinuria se dozeazá prin reacţia cu acetat 
de zinc. 

c) Coproporfirinuria evoluează paralel cu urobilinogenuria, dar 
reflectă mai fidel ca aceasta afectarea ficatului, nefiind condiționată 
de prezenţa bilei în intestin. Normal coproporfirinuria este de 0,16 mg/24 
ore. Ea crește în hepatitele cronice de 3 —4 ori ajungînd la 0,50 —0,60 mg/zi. 
În hepatita cronică virală creşte coproporfirina I, iar în hepatita cronică 
etilică crește coproporfirina III. 

d) Colaluria evidențiază sărurile biliare în urină folosind fie reactia 
Hay cu floare de sulf, metoda Predtecenski (sărurile biliare scad tensiunea 
superficială a urinii şi floarea de sulf va cădea la fund, în timp ce la 
normali, în absenţa sărurilor biliare în urină, ea rămîne la suprafață), 
fie prin reacția Pettenkofer : sărurile biliare prezente în urină în pre- 
zenta adaosului de zaharozá (levuloză) si de acid sulfuric, colorează 
urina în violet intens. 


4. DETERMINĂRILE DIN SCAUN în sindromul excreto- 
biliar privesc dozarea stecobilinogenului („urobilinogenul fecal”) a cărui 
valoare normală este de 40 —280 mg/zi. El scade mult în icterul hepatic 
si posthepatic, dar cel mai mult el scade în icterul obstructiv neoplazic 
avansat (la sub 5 mg/zi) pe cînd în cel litiazic este de > 5 mg/zi. 

Stercobilinogenul în scaun creşte foarte mult în icterul hemolitic 
la 300 —2 000 mg/zi. Evidenţierea lui se face prin reacţii calitative 
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ca: reactia Triboulet cu sublimat acetic sau reacția Schmidt cu subli- 
mat. Stercobilinogenul ínsá se poate si doza. Dozárile pot fi alterate 
după antibiotice care, atunci cînd sînt administrate per os, distrug 
flora intestinală ce transformă bilirubina în urobilinogen. 


5. STUDIUL EXCREȚIEI BILEI, reflectind funcţia biliară a 
ficatului, se efectuează prin diverse metode ca : tubajul duodenal obișnuit 
sau tubajul duodenal minutat, drenajul biliar cu colecistokinină (in- 
jectare de 75 u Ivy) sau cu colecistokinină şi secretină (1 u/kg corp la 
10 min după colecistokinină), testul cu dehidrocolat de Na (inj. i.v. 
10 ml din sol. 20% creşte mult fluxul biliar), cromodiagnosticul (apa- 
ritia BSP în bilă, obișnuit la 15 min de la injectarea i.v), colangio- 
colecistografia cu substanţe de contrast (Pobilan i.v.) etc. 


II. SINDROMUL HEPATOCITOLITIC 


Alterarea hepatocitelor eliberează constituentii celulari (enzime, 
vitamine, elemente minerale) a căror concentrație plasmatică mărită 
va reflecta severitatea citolizei hepatice. 

Hepatocitoliza poate fi consecința unor agresiuni celulare brutale 
(toxice, infecțioase, anoxice) care producind alterări mitocondriale cu 
scăderea ATP-azei şi reducerea fosforilării oxidative, duc la activarea 
catepsinei lizozomale cu dezintegrarea lizozomilor si autoliza hepato- 
citului. Sindromul de citoliză hepatică, denumire dată de Fauvert, 
sau sindromul de suferință celulară, poate fi explorat biochimic (evi- 
dentiind modificările enzimatice, vitaminice, tulburările minerale) şi 
morfopatologic, prin punctia biposie hepatică, PBH. 


A) MODIFICĂRI ENZIMATICE ÎN HEPATOCITOLIZĂ 
(a se vedea și Cap. „Diagnosticul enzimatic“) 


Se atribuie specificitate hepatică unor enzime ca TGP, TGO, LDH,, 
LDH, ICDH, SDH, SODH, P alc, guanaza, alcool-dehidrogenaza, 
chinin-oxidaza, arginaza, 5-nucleotidaza, LAP, OCT şi altele. Locul în 
celulă în care ele se găsesc a fost stabilit histochimic, permitind deductii 
asupra componentelor celulare lezate preponderent, Astfel, în milo- 
condrii se găsesc TGP, TGO, GLDH, ce au rol în respiraţia celulară, 
în reliculul endoplasmic se găsesc P alc, conjugazele, care nu au insă 
valoare diagnostică, în lizozomi sînt hidrolazele acide, de asemenea 
fără utilitate diagnostică, iar în citoplasmá (hialoplasmă) sint LDH, 
Ald, enzimele ciclului ureogenic (OCT, guanaza) etc. 
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Determinările enzimatice în hepatopatii prezintă unele dezavan - 
taje ca nespecificitatea unor enzime (atenuată în unele cazuriprin efec- 
tuarea zimogramei), dificultatea determinării în serie a unor enzime 
specifice ca OCT, GLDH, SDH (care însă fiind mai puţin sensibile au o 
valoare clinică modestă), dificultatea aprecierii cantitative a leziu- 
nilor pe baza enzimelor, căci nivelul lor plasmatic depinde de ritmul 
sintezei lor, de eliberarea ca şi de eliminarea lor biliară sau renală, din 
ficat sau din sînge. O altă dificultate rezidă în faptul că în leziuni he- 
patocelulare masive sinteza enzimelor sistează, cu dispariţia lor din 
ser (ca TGO-TGP în distrofia hepatică acută) situație în care nivelul 
plasmatic al enzimelor nu mai reflectă gradul leziunilor. 


VARIAȚIILE PRINCIPALELOR ENZIME ÎN HEPATOPATII 


a) Transaminazele apar în ser în urma creşterii permeabilitátii 
structurilor hepatice, devansind prin aceasta apariţia leziunilor mor- 
fologice. TGO are 3 izoenzime, A, B, C. Valoarea TGO totale la normali 
este de 22 + 7u.i./ml. Ea creşte in necrozele hepatice, mai precoce 
decit TGP si se normalizează în 5—6 zile. 

TGP are valorile normale de 16 4- 9u.i./ml. Creșterea ei se produc 
în primele 3 —4 zile, atinge valori mai mari ca ale TGO şi revine la normae 
mai lent. | | 

Raportul De Rilis, TGO/TGP, care la normali este de 1,6, scade 
sau se inversează în hepatitele acute în care creșterea TGP depăşeşte 
pe cea a TGO. 

În hepatitele acute TGO prezintă creșteri marcate, poate depăși 
300 uK (cca 175 u.i.). Un rezultat al TGO sub 150 uK în prima săptă- 
mînă a unui icter infirmă etiologia viroticá a acestuia. În hepatita epi- 
demică TGO variază între 270 —2 700 uK, iar a TGP se situează între 
289 —3 400 uK, cu un raport De Ritis subunitar, inversare patogno- 
monică, care însă se constată numai în 1/3 din cazuri. De reţinut că 
exprimarea valorilor TGO si TGP, mai veche, în uKarmen, uK, se poate 
transforma în u.i. inmultind uK cu factorul de conversie care este 0,6. 


Transaminazele cresc moderat în hepatitele toxice sau medicamen- 
toase (aspirină, pirazinamidă, opiacee, iproniazidă), în hepatitele co- 
lostatice (prezentind creşteri paralele cu ale P alc), în hepatitele cro- 
nice si cirozele hepatice. În ciroze variațiile TGP si TGO sint mai re- 
duse datorită sărăcirii echipamentului enzimatic celular. 

În hepatitele cronice agresive crește mai ales TGP, iar raportul 
TGO/TGP devine subunitar. În celelalte forme el rámine supraunitar : 
1,2 în hepatitele cronice şi 1,5 în cirozele hepatice. Creşterea slabă a 
TGO şi TGP în icterul obstructiv îl diferențiază de icterul hepatitic. 


e 
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o lie aan o cauze extrahepatice de creşteri ale 
ŞI » ca inlaretul miocardic, pancreatitele acute, emboliile 
afecțiunile musculare, intervenţiile chirurgicale şi unele medicamente : 
opiacee, aldomet, anticoagulante, antibiotice etc. i 

b) OCT, ornitin-carbamil-transferaza, intervine în ciclul ureogene- 
tic. Are o mare specificitate pentru ficat. Valorile ei normale sînt de 


` 0,8 yN/0,5 ml de ser sau 1,6 yN/ml, cu metoda Demange spectrofotome- 


trică. Creşte în hepatita cronică şi ciroze pînă la 10 yN/0,5 ml ser. 

c) Guanaza dezamineazá şi transformă guanina în xantină cu 
eliberare de amoniac, apoi xantina este convertitá în acid uric de către 
xantinoxidază. Valorile ei normale sint de 0,8—2,13 u. Ea creşte în 
92% cazuri de hepatită epidemică, dar nu și în icterele obstructive. 
Dozarea guanazei nu redă fidel evolutivitatea hepatitelor cronice. 

d) ICDH, izocitric-dehidrogenaza, are valoarea normală de 60 —80u., 
cu tehnica Wolfson. În hepatitele acute ea atinge 2 000 u. Creşte slab 
si mai rar în hepatitele cronice şi ciroze, în care valorile ei exagerate 
semnifică un prognostic grav. 1CDH nu se modifică în icterele ob- 
structive. joia | 

e) SDH, succin-dehidrogenaza, are valorile normale de 60—80 u, 
cu metoda Slaler. Ea creşte în special în. hepatitele acute. Creste mo- 
derat si mai rareori în hepatitele cronice și ciroze (pînă la 118 + 20 u). 
__ Ê) SODH, sorbitol-dehidrogenaza, are mare specificitate hepatică, 
dar sensibilitate mai mică decit a transaminazelor. La normali ea nu se 
găsește în ser dar apare precoce si crește rapid în hepatita virotică, 
în stadiul preicteric. Creşte moderat în hepatita cronică şi în ciroze. 
Nu apare în icterul obstructiv si nici în infarctul miocardic. 

g) LDH, lacto-dehidrogenaza, în special izoenzima ei LDH, este o 
enzimă specific hepatică. LDH total are valorile normale de 195 u.i.. 
iar LDH, depășește 10% din LDH total în hepatitele acute, dar rămîne 
sub 10%, în cele cronice... ` ni, 

Zimograma LDH permite diagnosticul diferențial al icterelor : 
în icterele hepatice şi posthepatice creşte LDH;, iar în icterele prehe- 
patice creşte LDH, si LDH., pe cînd în icterele familiale (Gilbert, 
Dubin-Johnson) LDH rămîne normală, l 

h) GLDH, glutamat-dehidrogenaza, nu apare în ser la normali, 
ci numai în leziuni celulare severe. Ea crește în hepatita acută, distro- 
fia acută hepatică, coma hepatică, icterul obstructiv, inflamator sau 
neoplazic. Raportul TGO + TGP/GLDH, mai mic în hepatita acută 
decît la normali (>50) permite diagnosticul în ictere. nui 

E aza (Ald) catalizează glicogenoliza. Ea nu este specilicá 
elle ATEO sea fructozo-1-fosfat-aldolaza, mai specifică R 
tru ficat, si fructozo-1-5-difosfat-aldolaza din muşchi, că legă și 
ficat, rinichi, splină, Crește în hepatita acută în primele sap - 
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Valorile normale ale aldolazei sint de 2,5 mU/ml. 

j) Xantin-oxidaza transformă hipoxantina în xantină apoi în acid 
uric, Ea creşte în primele săptămîni ale hepatitei depăşind 300 —2 800 
ori valoarea normală. În hepatita cronică gi obstrucţiile biliare ea crește 
moderat sau nu creşte deloc. 

k) Alcool-dehidrogenaza transformă alcoolul în acetaldehidă. Fi- 
catul normal conţine alcool-DH abundentă. Ea scade în ciroza etilică, 
dar nu şi în celelalte tipuri de ciroză. 


B) MODIFICĂRILE VITAMINICE ÎN HEPATOCITOLIZĂ 


Se referă mai ales la cianocobalaminemie, concentrația vit. B,, 
în singe. Ea creşte în hepatita acută de 2—10 ori faţă de normal. Cres- 
terea este precoce, precedind icterul si se normalizeazá în săptămîna 
a II-a sau a III-a a bolii. 


Valorile normale ale cianocobalaminei sint de cca 0,6 y/g ţesut 
hepatic. Scade în ciroze la 0,25 y/g de ţesut. În ciroza de origine vi- 
rotică însă cianocobalaminemia creşte. 


C) MODIFICĂRI MINERALE ÎN HEPATOCITOLIZĂ TI 


a) Sideremia, test nespecific și foarte laborios, considerat altă- 
dată ca principal indice de citoliză hepatică, este înlocuit actualmente 
de dozările enzimatice mult superioare si mai specifice. 

Valorile normale ale sideremiei sint de 110 —120 y/100 ml sînge la 
bărbaţi si de 85 —90 y/100 ml la femei. Sideremia creşte în hepatitele 
acute la peste 150 y% dar poate depăşi de 2—3 ori valorile normale 
(datorită eliberării Fe din hepatocitul hipoxic, ca şi datorită hemolizei, 
ori absorbției duodenale crescute de Fe în hepatite). Sideremia reflectă 
mai fidel decit transaminazele vindecarea în hepatite. Ea se norma- 
lizează în 30—60 zile dacă evoluţia este favorabilă. 


În hepatitele cronice sideremia poate creşte moderat şi inconstant, 
după Fodor si colab., dar în ciroze ea crește mai mult (la 162 y % in 
ciroza etilică, 152 y % în ciroza portală, după Fauvert şi Ducci.) După 
alţii însă în ciroze sideremia ar scădea datorită diminuării capacităţii 
de captare a Fe de către hepatocit (Teodorescu Exarcu). Sideremia 
nu creşte în icterul obstructiv decit în caz că apar leziuni celulare, ser- 
vind la diagnosticul etiologic al obstructiei, 

„___b) Cupremia, cu valori normale de 94 y/100 ml, creşte în hepatita 
virotică pînă la 138 y%. Ea creşte moderat si în ciroze, dar creşte mar- 
cat în icterele obstructive, fără paralelism cu bilirubinemia. 

Raportul sideremie-/cupremie este aproximativ de 1,5. 
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D) ALTE MODIFICĂRI DE HEPATOCITOLIZĂ 


' / 
a) Aminoacidemia crescută în leziuni hepatice, depășește 50 mg 0 
azot aminoacidic. | T 
b) Aminoaciduria cu tirozină, cistiná, proliná, metil-histidină 
şi acid amino-izobutiric. În hepatopatii aminoaciduria depăşeşte 500 mg 
azot aminat pe zi. 


EXPLORAREA MORFOLOGICĂ A FICATULUI 


Atunci cînd examenul clinic şi explorările funcționale hepatice 
nu sint concludente (in 50% ciroze diagnosticul clinic este dubios si 
probele funcționale slab pozitive, Teodorescu Exarcu), ca si în hepato- 
megaliile fără icter, este necesară explorarea morfologică a ficatului 
cu ajutorul endoscopiei (laparoscopie) şi al biopsiei hepatice (PBH). 

a) Laparoseopia (peritoneoscopia) introdusă de către Kalk si dez- 
voltatá apoi de Caroli şi Fourès, permite vizualizarea directă, foto- 
grafierea leziunilor hepatice precum și biopsia dirijată prin prelevarea 
de fragmente hepatice pentru examen histologic. 

Complet inofensivă laparoscopia aduce informații utile, excluzind 
adesea indicarea unei laparatomii exploratoare. Laparoscopia se exe- 
cută cu un laparoscop tip Wolf sau Starzl, după efectuarea prealabilă 
a unui bun pneumoperitoneu. 

Indicatiile laparoscopiei sint în primul rind hepatomegaliile cu 
icter, hepatomegaliile cronice, tumorile hepatice primitive si cele secundare , 
metastatice, hemangiomul hepatic, cirozele hepatice cu teste negative, 
steatozele hepatice, amiloidozele hepatice si hepatitele cronice granulo - 
matoase (in acestea laparoscopia detinind un rol primordial în diag- 
nostic). 
sg b) Puncţia biopsie hepatică, PBH. l 

Introdusá recent, în 1959, de Iversen si Roholm, PBH este astăzi 
metoda de bază pentru recunoaşterea bolilor cronice ale ficatului. Ea 
se poate efectua sub control vizual laparoscopic, puncția biopsie diri- 
jată sau, cel mai frecvent, fără control vizual, punctia biopsie oarbă, 
metodă simplă, larg practicată si fără pericole dacă se respectă tehnica . 

Pentru PBH au fost folosite ace speciale, ca acul Iversen-Roholm a 
acul Vim-Silverman, iar în prezent se preferă acul Menghini, lung de 
8 —16 cm, cu calibrul de 1 —1,6 mm, cu vîrful fără zimţi, permiţind rea- 
lizarea unui timp intrahepatic de 1 sec, PBH se execută la 25 —30 min 
după administrarea unei fiole de hidro-morion-atropiná și sub anestezie 
locală cu novocaină, e a i ar testa ia 

itatea PBH de a preciza diagnostic 4 
100% dapá-Soheuer: dar după Vido si Wildhirt, 1969, ea ar fi de numa 1 


4 
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50%, deoarece acul Menghini ar extrage mai dificil tesutul scleros în 
ciroze. Totuşi PBH este superioară biopsiei chirurgicale căci recoltează 
un fragment din profunzime. Vido si Wildhirt preferă însă laparoscopia 
ín diagnosticul hepatitei cronice si al cirozei, rezervind punctiei he- 
patice un rol determinant numai în aprecierea evoluției. : 

Locul de elecţie al PBH este spaţiul intercostal IX drept, între li- 
nia axilară medie şi cea anterioară, în apnee voluntară. Se poate exe- 
cuta şi direct prin peretele abdominal în hepatomegalii ce depăşesc 
rebordul costal, | | 

Precauţiile de luat înainte de efectuarea PBH constă în determi- 
narea timpului de singerare si coagulare, indicelui Quick, IDR Casson i 
(să fie negativă) si scintigrama hepatică (să excludá un chist hidatie 
sau hemangiomul hepatic, ce ar expune la accidente). | 

Incidentele și accidentele PBH constau în durerea locală (frecven- 
tă, iradiată uneori în umărul drept, cedind în citeva ore), hemoperi- 
toneul (cea mai frecventă cauză de deces după PBH), coleperitoneul si 
peritonita biliară (cînd PBH se face în ictere colestatice), ruperea fi- 
catului, rară dar foarte gravă. : 

S-au mai citat pneumotoraxul sau hemotoraxul, reacţiile pleu- 
rale lichidiene, perforatiile de colon sau de colecist (în PBH pe cale 
abdominală), intepárile de organe (pancreas sau rinichi, în care caz 
rezultă o punctie biopsie renală și nu hepatică) si foarte rar stări de soc 
pasager (probabil de origine pleurală sau peritoneală). 

Letalitatea în PBH este sub 0,2% şi apare prin hemoragii mari 
sau ruperea ficatului. ` | 


IL EXPLORĂRI VASCULARE ÎN HEP ATOPATII 


În unele situaţii diagnosticul hepatopatiilor impune necesitatea 
efectuării unor investigaţii radiologice vasculare în teritoriul port, 
ce pot reflecta procese morfopatologice intrahepatice. Asa sînt: 

a) Splenoportografia, aplicată clinic de L. Leger în 1956 la Paris, 
si care explorează circulaţia în sistemul porttroncular si intrahepatic. 
Ea necesită un seriograf, o punctionare splenică (în splenomegalii) 
şi injectarea rapidă a 40 ml soluţie iodată 70% (Odiston 70). 

Splenoportografia poate obiectiva anomaliile congenitale sau do- 
bindite ale axului splenoportal, circulaţia colaterală, inversarea sensu- 
lui circulaţiei în direcţie hepatofugá, modificári ale circulaţiei intra- 
hepatice. Indicatia ei este restrinsá în prezent la hipertensiunea portală 
susceptibilá de intervenţie chirurgicală sau pentru decelarea unei hi- 
pertensiuni portale incipiente, prezentă în 40—50% din hepatitele 
cronice evolutive. | 
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b) Epiploo-portografia laparoscopicá necesită exteriorizarea prin 
trocarul laparoscopului a unuisegment al marelui epiploon cu o venă 
mai mare de 2 mm în calibru, in care se injectează 50 ml odiston 
Metoda este facilă și dă imagini foarte concludente, ea însă explorează 
numai afluenții din partea dreaptă a trunchiului portei. 

c) Omfaloportografia pe cale chirurgicală sau laparoscopicá prin 
cateterizarea vestigiului venei ombilicale abordează direct circulația 
intrahepaticá, pe care o reflectă mai bine decit splenoportografia. 

d) Flebografia suprahepatică retrogradă prin cateterism al venei 
cave inferioare, cu introducerea a 70—80 ml odiston 50%, permite 
vizualizarea sinusoidelor, deşi segmentará, mai bună ca splenoporto- 
grafia, informind în special asupra lobului sting şi a segmentelor supe- 
rioare ale celui drept, zone explorate mai slab de splenoportografie. 

e) Arteriografia hepatică realizată prin cateterismul trunchiului 
celiac, introdusă de Odman în 1956, aduce informaţii utile asupra cir- 
<ulatiei arteriale ca şi asupra celei portale. Ea are 4 timpi şi anume : 
timpul arterial, timpul arteriolar, timpul parenchimatos, ce apreciază 
gradul irigatiei arteriale hepatice, util în neoplasme, si timpul venos 
de întoarcere spleno-mezenterică. aia 

Hepatografia obţinută, de tonalitate omogenă, prezintă un con- 
trast şi o tonalitate mai bune la nivelul lobului drept. În hepatitele 
cronice şi ciroze arteriolele apar în tirbuson, pseudoanevrismale, iar 
artera hepatică are calibrul redus (în unele ciroze însă calibrul poate 
creşte datorită caracterului pseudoangiomatos al nodulilor de rege- 
nerare). | 


IV. EXPLORĂRI*HEMODINAMICE ÎN HEPATOPATII 


a) Determinarea debitului sanguin hepatice, DSH, informează 
asupra debitului sanguin global sau poate diferentia debitul portal si 
debitul arterial. DSH global determinat prin cateterismul venelor 
suprahepatice, cu perfuzie continuă de BSP, după metoda Bradley 
este extrem de laborioasă, 

Recent DSH se determină mai ușor cu substanţe radioactive 
coloidale ca Au, RISA, fosfatul coloidal de Cr*? etc. al căror clearance 
absolut (ml/min) sau relativ (K, exprimat sub forma de % din volumul 
sanguin total epurat pe minut) pot da relaţii asupra DSH după ecuația: 


Ke x vol sanguin 
E 

-— Normal DSH real, determinat cu RISA, este de 1 540 ml/min 

la bărbați şi de 1 300 ml/min la femei. 


E = epurarea hepatică 


„IN Cale: Ke = log. neperian al K 


DSH, = 
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Fractia hepatică a DC, fluxul hepatic raportat la debitul cardiac, 
este de 31,8% la bărbaţi şi de 30,49, la femei. 

Fluxul sanguin hepalic pe minut este evaluat la 1 ml/min/g ficat. 

Numai 20 —33% din DSH este furnizat de artera hepatică, restu] 
fiind de origine portală. Rezultate similare ale DSH, cu cele obţinute 
cu RISA, se constată și cu BSP sau cu Crë?, pe cînd cu Aut” rezultatele 
sint cu 6—10% inferioare, deoarece o fracțiune a Aus injectat scapă 
fixării hepatice fiind captat extrahepatic. Fluxul sanguin hepatic de- 
terminat cu RISA exprimă circulația sinusoidalá, deci circulația fune- 
tional eficace a ficatului. 


` DSH creşte în cursul digestiei (in special a alimentelor proteice) 
după acetilcolină (crește în special fluxul arterial), după vasopresină, 
adrenalină sau glucagon (crescînd în special fracțiunea portală). 


DSH scade numai în 20% hepatite cronice și ciroze, (mai ales pe 
seama fracțiunii portale) el ajungind la cirotici între 1 200 —800 ml/min, 
mai rareori sub 500 ml/min. Fracţiunea hepatică scade la cirotici la 
16,3% la bărbaţi și la 18,8%, la femei. 

b) Splenomanometria determină presiunea splenicá prin puncţio- 
nare transparietală a splinei executată concomitent cu splenoporto- 
grafia. Se utilizează un manometru electronic. Valorile normale sînt 
de 5-10 mmHg. 


Presiunea splenicá creste in hipertensiunile portale depásind 20 mm 
Hg. Ín hepatita cronicá cirogená presiunea splenicá este de 27 mmHg. 


Înregistrările simullane, suprahepatice si splenice, permit calcu- 
larea unor gradiente importante ca: gradientul spleno-hepatic, normal 
de 4 mmHg, crește în caz de -obstacol presinusoidal la 5 —25 mmHg, dar 
rámine nemodificat ín caz de obstacole sinusoidale ; gradientul hepato- 
suprahepatic, de 2—3 mmHg, creşte la 15 —25 mmHg în blocul post- 
sinusoidal, în care și presiunea sinusoidalá este crescută la 20 —30 mmHg. 


Hipertensiunea portală din hepatitele cronice este o hipertensiune 
de tip sinusoidal, iar cea din ciroze este de tip mixt, sinusoidal si post- 
sinusoidal. | 


V.. ECHOGRAFIA SI ECHOTOMOGRAFIA ÎN HEPATOPATII 


Metodă modernă și de mare viitor, echografia și mai ales echo- 
tomografia permit obţinerea de imagini ultrasonice utile pentru dia- 
gnostic si ușor acceptate de bolnav, fiind de o inocuitate totală. Pro- 
gresele tehnologice au permis ameliorarea definiției imaginii, a fine- 
fei ecoului structurilor şi modularea lui. Înregistrările se pot efectua 
in toate incidenţele (în plan orizontal, la nivelul spaţiului VIII inter- 
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costal drept, plan vertical, plan sagital, planuri oblice-verticale, oblice- 
orizontale etc.). Se folosesc si planuri oblice sectoriale. 

E chotomografia hepatică poate evidenția imagini chistice sau poli- 
chistice, uneori în chistul hidatic imagini cloazonate (veziculele fiice) 
abcese diferite cu debriuri necrotice net echogene sau fără debriuri, 
hematoame cu cheaguri etc. În abcese echotomografia permite controlul 
dispariţiei lui sub tratament ori ghidajul unei puncfii, evitind o in- 
terventie chirurgicală. 

Echotomografia permite aprecierea mărimii reale a unei hepato- 
megalii măsurind săgeata hepatică pe linia mamelonará, si diferen- 
tierea ei de o ptoză hepatică. Ea individualizează clar neoformatiile 
hepatice solide hiperechogene, primare (hepatoamele) sau secundare 
(imagini multiple cu densitate acustică variată). Infiltratia grasă difuză, 
steatoza, produce o sărăcire rapidă a ecoului în profunzime, traducind 
o mai mare absorbţie a ultrasunetului. 

Ascita, chiar redusă, apare ca o semilună tanssonică, goală de eco- 
uri, întîi pe flancuri apoi între ficat si perete. 

Echografia veziculei si căilor biliare poate evidenția vezicule re- 
tentionale, cu litiazá ce produce ecouri dense (reflexie) cu umbră acus- 
tică distală. Ea poate arăta mulțimea ori mărimea calculilor si permite 
măsurarea mărimii veziculei biliare ce nu depăşeşte normal 8 cm în 
marele ax şi 3 cm în diametru. Staza biliară cu dilatarea căilor intra- 
hepatice apare echografic sub forma unor dungi lichidiene tubulare 
arborizate. Aportul echogramei este deosebit de important în caz de 
Veziculă exclusă. Echotomografia este superioară explorării radiologice, 
ea evidențiind calculii radiotransparenti, în care radiografia rámin e 
negativă, si în plus nici nu necesită substanţă de contrast. 

Vezicula seleroatroficá retractatá pe calculi apare echografic ca o 
insulă cu ecouri dense, iar cancerul vezicular, rar, apare ca un burjon 
al peretelui, nemobilizabil, mai voluminos, ca o tumoră tisulară echogenă. 
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EXPLORAREA APARATULUI URINAR 


Pentru precizarea diagnosticului functional în suferințele reno-uri- 
nare, în completarea datelor furnizate de examenul clinic, sînt de mare 
valoare, mai mare decit în cazul afectării altor organe și aparate, datele 
oferite de investigaţiile paraclinice renale. 

Au fost imaginate foarte multe teste de explorare renală, dar nu 
toate trebuie aplicate fiecărui bolnav, nu toate au devenit „de rutină“. 


Examenul clinic Însuși orientează asupra „bateriei de teste functio- 
nale renale uzuale care informează cel mai bine asupra principalelor 
mecanisme funcționale renale, permitind evaluarea gradului alterări 
lor patologice, în funcţie de întinderea si vechimea nefropatiei.. - 

Sarre H., încă în 1958, recomandă următorul „pachet de probe“ 
renale : 1. Sumarul de urină, evidențiind eventuala proteinurie, glico- 
zurie, calciurie și, mai ales, alterările sedimentului urinar. 

2. Testul Addis-Hamburgerce apreciază sedimentul cantitativ/mine 

3. Studiul proteinelor sanguine cu electroforeza lor, ureea, creati- 
nina, reacția xantoproteică etc. 

4. lonograma sanguină cuprinzind : Na, K, NaCl, Ca, RA etc. 

9. Proba de concentraţie Volhard, fără proba de dilufie. 

6. Explorări radiologice reno-urinare (urografia i.v. etc.). 

La aceste teste uzuale C.C. Dimitriu mai adaugă unele explorări 
mai moderne, finind seama de ușurința realizării lor tehnice si de bogăţia 
de informaţii valoroase în elucidarea diagnosticului funcţional, ca: 

7. Clearance-ul ureei si al creatininei endogene, precum si: 


$. Clearance-ul PSP (fenolsulfonftaleina) acestea aducind informaţii 
utile asupra integrităţii anatomo-functionale renale, a circulaţiei renale 
și asupra funcţiei de depurare renală a plasmei. ) 

Ultimele decenii au adus foarte puţine adăugiri la această schemă 
clasică de explorări funcţionale renale. Se pot cita doar nefrograma izo- 
topicá, punctia biopsie renală, arteriografia si flebografia renală bila- 
teralá sau selectivă si, mai recent, echografia renalá. Unele dintre aceste 
tehnici apar tot mai necesare si devin deci din ce în ce mai uzuale, deși 
ele necesitá o aparaturá si un personal specializat. 
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I. EXAMENUL URINII ÎN NEFROPATII 


În diagnosticul suferințelor: reno-urinare examenul de urină este 
prima, si adesea hotăritoare, explorare paraclinică, după care se pot 
întreprinde alte investigaţii mai complexe, în funcție de anomaliile 
pe care le relevă această „investigaţie de demaraj“ reprezentată de 
„sumarul de urină“ sau/și examenul urinii din 24 ore. Examenul urinii 


"cuprinde 'un examen macroscopic, unul microscopic (citobacteriologic 


şi de sediment) și examenul fizico-chimic al urinii. 


1. EXAMENUL MACROSCOPIC AL URINII 


Acest examen se poate practica atit din urina proaspătă cit si din 
cea de 24 ore, luată integral sau în esantioane separate de zi si de noapte, 
cercetind volumul, densitatea, aspectul, mirosul urinii etc. 
a) Volumul urinii în 24 ore, sau variază în funcţie de 
aportul hidric, de efortul fizic, temperatura mediului ambiant etc. 

Valorile normale ale diurezei sînt de 1500—2000 alzi O diureză 
de pînă la 500 ml constituie diureza obligátoric, pina la O ml este 
diureza facultativă, iar peste această valoare este diureza normală. 

Se consideră ca valoare normală a diurezei la adultul sănătos eli- 
minarea a 20 ml/kg corp/zi de urină (ex. la 75 kgx 20 ml=1500 ml). 

Diureza de zi este mai mare decit cea de noapte, ea este de cca 
2/3—3/4 din întreaga dureza de 24 ore, cea de noapte fiind de 11— 
= din diureza totala. Q diureză de noapte ce depăşeşte 1/2 din 
cea totală este patologică, fiind denumită nicturie. 

Eliminarea urinară este mai mare pentru poziţia clinostaticá a 
pacientului, poziție recomandată şi celor ce primesc diuretice. 

În condiţii patologice putem întilni diverse tulburări în elimina- 


în glomerulonefrita acută difuză (prin lezarea capilarelor glomerulare, 
obstrucția tubilor sau tulburări de reabsorbfie a apei, cu redifuziunea 
ei), în unele insuficiente renale acute şi în faza finală a insuticienţei 
renale cronice cu evoluție spre uremie, De asemenea oliguria poale apa- 
a Ta nerenali, în insuficienţa cardiacă, în stări de şoc, de colaps, in 
come ca si în obstrucţii extrinseci sau intrinseci ale căilor urinare. Aceasta 
este o oligurie de excrefie si nu de secreție, | 


Oliquria_reflexá, se poate întîlni după traumatisme, ca reacție an- 


talgică, după rahianestezii ca şi în infarcte renale şi colici renale, 
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este reducerea diurezei sub 100 ml/zi (după alţii sub 250 
ml), bserva in msuficienta renala acută, In rinichiul de şoc, in- 
farcte renale, intoxicații acute, dar se poate produce si ca anurie reflexd 
în c eterismelor vezicale. 


este f 
fiziologic M caz de aport hidric crescut. (apă, răcoritoare, bere, pepeni, 


alcool) iar în situaţii patologice putem întilni poliuria de necesitate (de 
constringere) în insuficiența renală cronică (sau polturia compensalorie, 


uria nervoasa dupa crizele ahicardie paroxistică sau după colicile 


renale. Diureze mari se produc si in fazele de defervescentá a pneumo- 
niilor („crizele poliurice“), în diabetul insipid, în sindromul Fanconi, 


ES, 
tersuce find mictiunile dese nocturne (de 3—5 ori). 
reprezintá jena la mictiune, tulburare insotitá sau nu de 
enesmele vezicale sînt mictiunile imperioase, în cistite. 
reprezintá un demaraj intirziat al eliminárii urinei dupá 
o indestic Mai mare de lichide, cum ar fi la proba de dilutie sau la proba 
i minutate ce se execută uneori în hepatopatii. 
CRetentia acută de urină eYte o anurie de lip excrelor, o suprimare 
j vă; stiminării urinei (la prostatici, neoplazici), 
datorată comprimării uretrei. 
b) Densitatea urinii este un parametru foarte important în pato- 
logia renală. Ea se determină cu urodensimetrul. Limitele normale ale 
densităţii urinare (normostenuria, eustenuria) sînt între 1 015 —1 020, 
cu valori mai mari noaptea, urinile fiind mai concentrate, şi mai mici 
ziua. Densitatea urinii variază invers proporţional cu volumul ej și 
depinde mult de greutatea moleculelor solvite. În diabet există o ex- 
ceptie a relaţiei volum/densitate, existind o poliurie cu densitate mare. 


Glicozuria şi albuminuria cresc densitatea urinii, cu 1 u, de densi- 
tate (0.001) pentru 2,70 g 9 glucoză sau pentru 3,90 g°/w albumină. 

O relaţie directă există şi între densitatea urinară şi cantitatea 
de cristaloizi eliminaţi, Astfel, pentru 1 u, de densitate se elimină 2,2 8 
cristaloizi în 24 ore. La normali, cantitatea de cristaloizi se poate calcula 
aplicind formula : 


A 3 


Dens (ultimele 2 cifre) X diureza X 2,2 = 60 (sau în jur de 69) 


N 
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De ex. la o diurezá de 1,5 1. cu densitatea de 1 018 se obţine: 
1,5 x 18 x 2,2 = 61,16. La normali se elimină cca 60 g cristaloizi/zi 
În insuficienţa renală se elimină sub 50 g cristaloizi/zi. 
Densitatea urinară este bine corelată și cu osmolaritatea urinii 
(determinată cu ajutorul punctului crioscopic al urinii, A crioscopic, 
sau al rezistivitátii electrice a urinii). Astfel in izostenurie densitatea 
urinii este 1010 şi osmolaritatea ei este de 300 mOsm/l, egală cu a plasmei, 
e cind urina normostenuricá are densitatea de 1 020 si osmolaritatea 
de 900 mOsm/l. Raportul osmolaritate/densitate urinară este stabil 
(a se vedea şi: Examenul fizico-chimic al urinii, şi Proba de dilutie si 
concentrație). 
Abateri_pa 


tologice ale densităţii urinare sint: 
ł ste scăderea densităţii urinare la 1015—1012 în 
conditii de diurezá scăzută (in nefropatii sau chiar după diuretice). 
STD i scăderea densității urinare _] = indi- 
ferent de volum, egalind densitatea plasmei deproteinizate. Izostenuria 
A insuficienţa renală cronică avansată. 
nseamnă cresterea densității urinare peste 1025. 
Ea este muimta în stări de hipersudoratie, la oligurici si în diabetul 
zaharat cu glicozurie mare. Limitele maxime ale densităţii urinare la 
om ating 1 036 sau, după alţii, chiar peste această valoare. 

c) Culoarea urinii normale este variabilă, de la galben-pal la galben- 
rosiatic. Urina este mai închisă la culoare după eforturi fizice, alimenta- 
tie hiperproteică, stări febrile, datorită concentrării ei, oliguriei, si ma: 
palidá ín poliurii, indiferent de cauza lor. | 

Culoarea urinii se datoreşte unor pigmenţi ca urocromul, uroeri- 
trina și urorozeina, pe care rinichiul normal îi transformă oxidativ. 
Ín insuficienta renalá, prin lipsa oxidárii lor, rezultá urini palide. 

În condiții patologice culoarea urinii poate prezenta abateri de la 
normal. Se pot constata astfel de urini cu o culoare dilerită ca: 

Urini de culoare roșu-aprins, în caz de hematurie în urină alcalină, 
sau urini rosu-negricios, ca un pepsi, în caz de hematurie în urină acidă. 
Urini rosu-inchis brune, în mioglobinurii, hemoglobinurii, methemoglo- 
binurii, porfirinurie sau după unele medicamente (pirazolon etc.). 

Urini rosu-intens apar după BSP, PSP, roşu de Congo etc. Urini 
brune spre negru apar după rezorciná, fenilhidraziná, tanin eto. E 

Virajul culorii spre negru după emisie, prin expunerea urinii la 
lumină, apare în alcaptonurie (un defect metabolic genetic, m care colo- 
rarea urinii se datoreste oxidării acidului homogentizinic ce se eliminä 
nemetabolizat, din cauza deficitului de homogentizic-oxidazá). 

Aceeași culoare neagră o capătă urina si în melanosarcoamo Si 
rită prezenţei pigmentului melanina (în greacă: melanos = negru). 
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Urini roșu-brun sau verzui apar în ictere, nuanţa fiind variabilă 
după severitatea icterului, de la galben-portocaliu la brun-închis sau 
brun-verzui. Urini albastru-verzui apar după ingestia de albastru de 
metilen sau de indigocarmin etc. 

d) Aspectul urinii în ansamblu este de asemenea variabil. Urinile 
transparente sint urini normale. În condiţii patologice se pot constata 
urini tulburi, atunci cînd este prezent puroiul (piurie) sau cînd urina 
conține săruri în exces, sau lipide (lipurie) ori limfá (chilurie). Urinile 
tulburi se pot clarifica în unele cazuri. Urina cu exces de uraţi se lim- 
pezeşte prin încălzire iar cea cu fosfati se limpezește cu acid acetic. 
Urina cu exces de oxalati se limpezeste cu HCI. 


În nefroze urina poate avea aspectul opac sau semiopac datorită 
lipuriei și albuminuriei, pe cînd în glomerulonefritele acute ea poate 
lua aspectul de „bulion de carne“ datorită hematuriei şi cilindruriei 
intense. În pielonefrita acută urina poate deveni intens tulbure ca „zeama 


w 


de varză“ datorită abundentei piuriei si mucusului. 
Ş 


e) Mirosul urinii normale este un miros specific, ușor amoniacal, 
nerespingător, atenuíndu-se după emisie. El este intens amoniacal în 
caz de stază urinară și de suprainfectie (prin hidroliza ureei) sau miros 
putrid în caz de infecţie anaerobă. | | 

În acidoza.şi coma diabetică urina capătă un miros de „mere acre“ 
datorită corpilor cetonici eliminaţi urinar (cetonurie), constatată şi la 
copii în unele cazuri de vărsături acetonemice. 


2. EXAMENUL MICROSCOPIC AL URINIL 


Sedimentul urinar obţinut din urina recoltată proaspăt şi centri- 
fugată poate fi examinat microscopic între lamă şi lamelă, fără colorare 
sau, uneori, după colorare. Se pun în evidență elemente figurate sanguine, 
celule epiteliale ale arborelui urinar, cilindri variati, cristale, germeni 
(floră microbiană neidentificatá) etc. Aceste elemente pot fi apoi stu- 
diate cantitativ, pe ml/minut în testul Addis. 


Din urina proaspătă recoltată steril se execută şi urocultura pentru 
identificarea germenilor în infecțiile urinare si pentru testarea sensibili- 
tátii lor la antibiotice „in vitro“, rezultind antibiograma, examen obliga- 
toriu înainte de începerea unui tratament antibiotic. 

Studiul sedimentului urinar poate arăta constituenți variaţi ca: 

a) Elemente figurate sanguine : hematii, leucocite. 

Hematiile pot apărea si în urina normală, mai puţine de 3—4 he- 
matii pe 1 cimp. Peste acest număr se poate vorbi de o hematurie micro- 
scopică ce poate fi: ușoară, cu 4—10 hematii/cimp, moderată, cu 10 —20 
hematii/cîmp sau marcată, cu > 20 hematii/cimp. 
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Cînd urina conține foarte abundente hematii, peste 500 000/ml, 
este o hematurie macroscopică, iar în buletinul de analiză se notează 
ca atare sau simplu „sînge“. 

După originea lor şi condiţiile etiologice hematuriile pot fi: 

Hematurii renale ce apar în litiaza renală, tumori renale benigne 
sau maligne, tbc renală, infarcte renale, necroza papilară, malformații 
renale (rinichi polichistic) şi adesea în glomerulonefrite acute sau cronice 
şi în infecţii pielorenale etc. 

Hematurii vezico-ureterale apar în neoplasme de prostată, in poli- 
poza si papilomatoza uretro-vezicalá. infectii, cistite, tumori vezicale, 
litiaza vezicii urinare, corpi străini intravezicali sau ureterali, diverti- 
culi vezicali, traumatisme ale regiunii respective etc. 


Hematurii extraurinare : genitale (la femei), în leucoze, endocardite 
septice, diateze hemoragice etc. 

Precizarea locului de producere a unei hematurii necesită uneori 
recoltarea fracționată a urinii, ca în „proba celor 3 pahare“ sau explorări 
suplimentare, ca urografia, cistoscopia etc., iar dacă nu s-a putut decela 
o cauză, se poate vorbi de o „hematurie esențială“, care mai tirziu tot 
îşi va trăda originea, care de multe ori este o tuberculoză uro-genitală, 
o litiază, un neoplasm, o anomalie morfologică congenitală sau o infec- 
tie urinară torpidă. | | 

Leucocitele apar în urină si la normali, sub, 10 leucocite/cimp. Ca 
tip morfologic ele sînt polinucleare, mai rar .limfocite sau monocite. 
Cînd leucocitele sînt abundente, libere și grupate ori alterate, este vorba 
de o leucociturie patologică. Aceasta atestă prezenţa unei infecţii a arbo- 
relui urinar şi, împreună cu albuminuria și cilindruria, constituie piuria 
specifică pielonefritelor acute. : 

Celulele Sternheimer-Malbin sînt leucocite modificate în condiții 
de osmolaritate urinară scăzută, în suferințe ale. nefronului distal în 
care au si fost considerate ca patognomonice pentru diagnostic dacă ele 
depășesc, 16% din leucocitele urinare. Prin colorare supravitalá, cu 
două soluții, pe bază de violet de gentiana si de safranină, aceste celule 
apar ca nişte leucocite mari, atipice, cu nucleu rotund, palid şi cu granu- 
lații citoplasmice animate de mișcări browniene, 

Se admite în prezent că celulele Sternheimer-Malbin nu sînt spe- 
cifice pielonefritelor, ele găsindu-se și în alte afecțiuni renale si nere- 
nale în care există o hipo-osmolaritate a urinii. 

b) Celulele epiteliale, rotunde sau poligonale, mai mari ca leucoci- 
tele, sînt elemente de descuamare epitelială din tubii sau căile urmare 
ce apar în urină, Ele pot avea o semnificație numai cînd sint numeroase. 
A fixa însă locul leziunilor după tipul celulelor epiteliale este riscant. 
Ca atare ele nu au o semnificaţie diagnostică precisă. Numai celulele 
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epiteliale birefringente, specifice nefrozelor lipoidice, precum si celulele 
neoplazice constatate în urină în unele tumori genito-urinare au o semni- 
ficatie diagnosticá clară. 

c) Cilindruria constă în prezenţa de formaţiuni cilindrice în urină, 
rezultate prin gelificarea în tubii renali distali a proteinelor, albumoze- 
lor, mucinelor şi acidului condroitin-sulfuric, inglobind în mulajul astfe] 
obținut elemente figurate sanguine, celule epiteliale, detritusuri celu- 
lare, bacterii etc. Cilindrii au semnificaţie clinică diferită în funcţie de 
compoziţia şi tipul lor, ca si de abundența lor în urină, de persistenta 
lor la examene repetate etc. 

Cele mai frecvente tipuri de cilindri constatati în sediment sînt : 

Cilindrii hialini, mulaje proteice translucide, apar și la normali, 
fără a depăși numărul de 7 cilindri/min sau 2 000 cil/zi. Ei apar după 
eforturi, dar sînt prezenţi si la sfirşitul nefritelor difuze. 

Cilindrii granuloşi sînt opaci cu granulatii produse de o degene- 
rare granuloasă a elementelor celulare înglobate. Ei au o importantă 
semnificaţie patologică indicind severitatea nefropatiei. Sint prezenţi 
în nefritele difuze acute si cronice. 

Cilindrii epileliali conţin epitelii tubulare morfologic normale. Ei 
apar în nefrite (insoţind cilindrii granuloşi) mai ales în nefritele acute, 
dar si în necroza tubulară acută. 

Cilindrii hemalici conţin hematii intacte sau puţin alterate, indi- 
cind o leziune glomerulară, responsabilă și de hematurie. 

Cilindrii leucocilari însoțesc leucocituria de origine renală si indică 
prezenţa unor procese inflamatorii ale parenchimului renal, cu focare 
glomerulare sau interstiţiale. Ei au o mare valoare diagnostică în cazul 
pielonefritelor. 

Cilindrii grăsoși sau granulo-grásosi atestă prezenţa lipoizilor în 
urină în sindroamele nefrotice sau în proteinuriile masive. 

Cilindrii cirosi, coloizi, sînt omogeni si rezultă din degenerescenta 
cilindrilor granuloși. Ei indică de obicei un prognostic grav. 

Cilindrii pigmentari, hemoglobinici, mioglobinici, bilirubinici etc., 
apar în condiţii speciale (în hemoglobinurii, mioglobinurii de efort sau 
în sindromul de strivire) ca si in hepatonefritele cu evoluţie severă (ci- 
lindrii bilirubinici). 

Cilindrii adevárati trebuie diferentiati de formatiunile similare, ca 
cilindroizii, care sînt formaţiuni cilindrice constituite din mucusul pre- 
cipitat în tubii renali, sau pseudecilindrii alcătuiți din minerale, fosfaţi, 
Urafi etc., ce nu au o semnificație patologică prin ei înșiși. 

Sludiul cantitativ al elementelor figurate si al cilindrilor din urină, 
pe unitatea de timp, are o valoare diagnostică mai mare, mai ales in 
glomerulonefrite, pielonefrite ca si in stabilirea stadiului evolutiv al 
acestora, S-au folosit mai multe procedee de cantificare a elementelor 
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figurate si cilindrilor din uriná, adesea indicind valori similare. A d i 
Pipe a » é „A deven 
însă clasic testul ADDIS-HAMBURGER, ce cantifică elementele de 
nii emise în 180 min., la normali (tabelul 16, comparativ cu datele altor 


TABEL 16 


Elemente figurate eliminate/min în urină 
Pr A qq A d 


Hamburger hu Stensfeld 


Elem./min. Addis Dimitriu Fleury 
PC NN TEE ER, CIO 
Leucocite 2 780 2 000 2 000 1 000 1 000 
Hematii 1 390 1 000 2 000 1 000 300 
Cilindri 2-5 7 2-5 20 20 


autori). După Addis-Hamburger, luînd în consideraţie eliminările din 
24 ore, acestea sînt de 0,6—3,6 milioane leucocite, 0—800 000 hematii 
şi 0—8 000 cilindri hialini. 

Creşterea semnificativă a hematiilor eliminate pe minut orientează 
spre existența unei glomerulopatii, indiferent de valoarea proteinuriei, 
pe cînd leucocituria minutată este mai utilă pentru diagnostic şi pro- 
gnostic in pielonefrite si în tuberculoza reno-urinará. 

d) Cristalii urinari, împreună cu sărurile amorfe, pot indica, în 
contextul celorlalte explorări, prezenţa litiazei renale. Corelati cu felul 
alimentaţiei cristalii urinari pot îi: 

— cristali fosfatici, de calciu sau amoniaco-magnezieni, şi cristalii 
ozalatici în cazul alimentaţiei vegetariene, dar si în litiaza urinară, în 
diabetul zaharat şi în gută etc.; 

— cristalii uratici, de acid uric şi urati diverşi, frecvenți în cazul 
alimentaţiei carnate, dar şi în caz de distrugeri tisulare mari, hemoragii 
digestive, leucoze, stări febrile sau în litiaza urică, în gută etc. 

— carbonaţii apar de regulă în urinile alcaline ; 


— cristalii birefringenti sînt esteri de colesterol eliminaţi urinar, 


vizibili la lumina polarizată, cu formă sferică sau de cruce de Malta. 
c, în special cel lipoidic. 


Ei sînt caracteristici pentru sindromul nefroti ei 3 
Incluși în cilindrii granulo-grăsoși aceşti cristali esterici produc o dublă 
refracție a luminii polarizate realizind fenomenul crucii de Malta prin 
birefringenta luminii. aie 5 

Studiul cantitativ al eliminărilor urinare de cristali si săruri arată 


o oxalaturie normală de 20 —40 mg oxalati/zi, mai mare in iaa gm a 
diabet, si o cistinurie de 10 mg/zi, mai mare în cistinuria e alea 


e) Alte elemente ce pot fi constatate ín sedimentul urinar Î ele 
situații sînt celulele tumorale, bacteriile (flora microbiană), paraziți 


(trichomonas), levurile, spermatozoizii etc. 


13 — Explorări paraclinice în practica medicală ' 
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f) Examenul bacteriologic al urinii poate evidenția prezenţa de 
germeni patogeni în sedimentul urinar, iar prin recoltarea sterilă a urinii 
se poate executa urocultura pentru identificarea şi tiparea germenilor, 
precum si antibiograma ce stabileşte sensibilitatea acestora la antibiotice, 
utilă în terapeutică. 

Bacteriuria minutatá, cu sau fără teste de provocare, este mai utilă 
pentru afirmarea unei infecţii urinare. Normal se pot găsi în urină pină 
la 10 000 germeni/ml urină. Ei sînt saprofiti, adesea germeni de pasaj. 
Cantitatea lor depinde şi de debitul urinar pe minut. Bacteriuria care 
depăşeşte 100 000 germeni/ml urină este patologică. Pentru a exprima 
abundența exagerată a germenilor în urină se folosește termenul de 
„incomptabili“. Germenii cei mai frecvenți în urină în condiţii patologice 
sînt : colibacilul, enterococul, stafilococul auriu, proteus, aerobacter aero- 
genes şi mai rar piocianicul. Ei indică existenţa unor infecţii ale căilor 
urinare sau o pielonefritá acută. 

Prezenţa stafilococului alb indică o contaminare externă, în timpul 
prelevării, ceea ce impune repetarea recoltării în condiţii mai riguroase. 
În tuberculoza reno-urinară examenul bacteriologic al urinii, efectuat 
prin proba Elermann, poate evidenția prezenţa bacilului Koch. 


3. EXAMENUL FIZICO-CHIMIC AL URINII 


Complex si de specialitate, informează în legătură cu reacţia urinii 
(pH-ul urinar) osmolaritatea urinii, compoziţia ei chimică, ionograma 
urinară (electrolituria) etc. Prin bogăţia datelor furnizate și mai ales 
prin precizia lor, examenul fizico-chimic al urinii este foarte valoros in 
diagnosticul şi evoluţia afecțiunilor aparatului urinar. 

a) Reacţia urinii normale, la emisie, este acidă, cu un pH mediu 
de 6,6 cu limite între 4,8—8, pH variind în funcţie de dietă (un regim 
vegetarian sau aportul exogen de alcaline şi lapte virează pH-ul spre 
zona alcalină, iar un regim carnat, hiperproteic, virează pH-ul spre 
aciditate. Infecţiile urinare, hipokaliemia, vărsăturile etc., alcalinizeazá 
urina, pe cînd insuficienţa renală, ca si diabetul cu cetoză o acidifiază. 

Capacitatea de acidifiere a rinichiului poate fi testată, în afară de 
stabilirea pH-ului urinar, prin determinarea acidității titrabile, a amo- 
niuriei si a acidității libere pe care le poate prezenta urina. | 

Aciditatea titrabilá a urinii, obţinută prin neutralizare cu o soluţie 
de NaOH n/10piná la pH-ul de 7,4 în prezenţa fenolftaleinei, este la 
normali de 50 —70 mEq/24 ore sau de 11,7 + 4,8 ml NaOH n/10 pentru 
100 ml urină. 


"Amoniuria, determinată prin tehnica Conway, poate prezenta Va- 
riaţii normale între 30—50 mEq/24 ore. Scăderea funcţiei de amoni0- 
geneză în insuficienţa renală severă face ca pH-ul urinii să vireze net 
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spre aciditate, — Aciditatea liberă; reprezentată de diferența dintre 
aciditatea titrabilá și amoniurie, este la normali de 10 —30 mEq/24 ore. 

b) Osmolaritatea urinii, exprimată în mOsm/l, este realizată de 
totalitatea ionilor conţinuţi în urină. La normali ea este de 400 —700 
mOsm/l. Osmolaritatea variază direct proporţional cu densitatea urinii 
şi invers proporţional cu volumul diurezei (fig. 64). 
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Se apreciază că raportul densitatefosmolaritate urinară este stabil 
în sensul că unei densități scăzute îi corespunde o osmolaritate joasă, 
de 400 —700 mOsm/l pentru densități de 1 015, dar de 800 —1 200 mOsm/l 
pentru densități în jur de 1 025. | a 

Relaţia densitale/ diurezá a fost considerată de mare importanţă 
de către Becher, care stabilește o constantă „numărul funcțional renal 
Becher reprezentat de suma ultimelor 2 cifre ale densităţii urinare plus 
diureza/100, rezultind cifra 30, valoarea numărului funcţional amintit 
(de ex. o urină cu densitatea 1017 și volumul de 1 300, dă un numar 
funcţional de 17 + 13 = 30), În insuficienţa renală numărul funcţional 
scade sub 22. El apare cu atît mai mic cu cit insuficiența este mai severă. 
În izostenurie cu oligurie de exemplu el poate scădea la 17 —18, (D = 
= 1010 și vol = 700 —800 ml). o Ă . 

c) Compoziţia chimică a urinii este studiată cercetind rapi n A 
substanţelor eliminate urinar in 24 ore atit la normali cit ŞI în pp 
patologice. Urina conţine substanţe organice şi anorganice în cantităţi 


Scanned with OKEN Scanner 


196 EXPLORĂRI PARACLINICE IN PRACTICA MEDICALĂ 


variabile conditionate de aport (tabelul 17). De subliniat însă că, în 
absenţa cunoaşterii nivelului sanguin al acestor substanţe ca şi a apor- 
tului lor exogen sau a eliminărilor lor extrarenale, determinarea con- 
centratiei acestor substanţe în urină sau a eliminărilor lor în 24 ore nu 
are nici o valoare clinică. 
TABEL 17 
Substanțe eliminate urinar in 24 ore 


Substanțe organice Substanțe anorganice 


Uree .....  .... .. 25—40 g Cloruri ... . +. 10—15 g 
Acid uric . ... .. >». 0,5— 1,25 g 
Cratinină . ©». -. +. > 1— 1,50 g Acid sulfuric . . +. +. + 2-3 g 
Acid hipuric . . . . +. +. + 0,1—1,0 g 
Indican . . . +. +. + +... 6—10 mg Acid fosforic 3—4 g 
Acizi organici : 
ac. lactic . . . . . + 0,07—0,10 g Sodiu . ..... +. 4—6 g 
ac. oxalic . . . . . + .0,02-0,7 E 
ac. citric . s.es. 0,6 g Potasiu -^ ...... 2-48 
Corpi fenolici .. . e 0,12—0,18 g 
Urocrom . +. . s-s . ».. 06—08 g Magneziu ... +... 0,2- 0,5 g 
Urobilinogen . . . . . + :0,02—0,03 g 
Lipide . . . . ss o sub 10 mg Calchu .. „ri e tf 0,1— 0,3 g 
Proteine . .. .. . ss so 20— 60 mg 
Aminoacizi .'». .... 1-28 Amoniac .. . . . +. 0,31, g 
Glucoză . © > e=» > o- eo 0,1— 0,3 g 
Corpi cetonici (acetonă) . .0,01—0,02 g Fler... o... e 1—10 mg 


Principalii constituenți urinari pe care îi cercetăm sint : 

Eliminarea ureei determinată prin metoda Kowarski, care măsoară 
totalitatea azotului neproteic, este de 25 —40 g/zi, în funcţie de aportul 
proteic (1 g uree provine din 3 g proteine exogene). 

Eliminările de sare se cifrează la 10—15 g/zi. Ele se reduc la zero 
după 2 zile de regim complet desodat. Variaţiile eliminărilor cloruro- 
sodice urmează deci prompt aportul exogen de sare. 

Eliminarea de calciu, determinat spectrofotometric sau gravime- 
tric, ori chiar numai calitativ prin metoda Sulkowici, este important 
a fi cunoscută în special în afecțiunile endocrine sau osoase. 

„Normal se elimină în 24 ore 150 —200 mg calciu. Variaţiile calciu- 
riei pot precede, după C. Zosin, pe acelea ale ureei, fiind un semn pre- 
coce de suferință renală. 

Eliminarea de aminoacizi se poate aprecia global, determinînd azo- 
tul aminoacidic urinar, sau separat, determinind fiecare aminoacid În 
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parte. Eliminarea globală este de 1 g aminoacizi/zi (sau de 180 mg azot 
aminoacidic/zi) sub formă liberă și 2 8 aminoacizi sub formă legată (ca 
acid hipuric, polipeptide etc.). 

În clinică se cercetează în mod curent elementele cele mai semni- 
ficative pentru eventuala alterare a funcţiei renale si anume: ureea, 
clorurile, glucoza, proteinuria, calciuria etc. 

d) Ionograma urinară exprimă concentrația ĉo (sau în mEq/l) 
a elementelor anorganice și a ionilor eliminaţi urinar (tabel 18). 


TABEL 18 
lonograma urinară 


Ca tioni mEq/l E %o 
ER eee ame me . . . . 120—200 4—8 g 
K+ o . . . 0o . . . . o . e . o o e è œ 45— 75 1—3 g 
ES A EA ... 7-10 0,15— 0,30 g 
Mg, AA NT, e o tai a 8,0 0,10— 0,20 g 
Anioni mEq/l g %o 
Cresas o o m orgo în îi oo o c's A „ 120— 200 6—9 g 
HPO p es Es y dad ak al ¿ 25 1,5 g 
25 18 g 


Factorii care pot influența eliminările de electroliți și de care tre- 
buie ţinut seama în evaluarea diferitelor stări patologice sint : 


— concentraţia sanguină a solviţilor urinari ; 
— integritatea funcțională a filtrului renal ; 
volumul iiviaului extracelular ; 


activitatea corticosuprarenalei ; 
unii agenți farmacodinamici ca diureticele, hormonii etc. ; 


aportul exogen al ionilor respectivi etc. 


Din punct de vedere clinic prezintă importanţă în special varia- 
tiile Na și ale K urinar. Natriuria la individul normal creşte prompt 
cu aportul exogen, iar suprimarea Na în alimentaţie duce la dispariţia 
lui în urină în 24—36 ore, pentru economisirea Na, ceea ce face ca na- 
tremia să se menţină la valori normale timp de pînă la 30 zile, in con- 
ditii de regim desodat sau hiposodat. În condiţii patologice se poate 
íntílni o hiponatriurie unilaterală, decelatá prin cateterism ureteral, 


în stenoza arterei renale, sau 0 hiponatriurie globală în caz de aport 
sărac sau de retentii exagerate de Na (în hiperaldosteronismul primar 
Con, sau în cel secundar). O hipernatriurie se intilneste în insuficiența 
suprarenală (boala lui Addison sau sindroamele addisoniene) dar şi 


ITI 


EER / 
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in nefropatii interstiţiale sau tubulare, ca „nefrita cu pierdere de sare“ 
si în cura de diuretice saluretice, cu tiazidice, furosemid, edecrin etc. 
| Kaliuria este dependentă de concentraţia ionilor de K+ si H+ în 
celula tubulará, de concentraţia Nat si a ionilor nerezorbabili din fil- 
tratul glomerular, de hormonii mineralo-corticoizi, ca şi de diuretice. 
Rinichiul răspunde cu oarecare inerție la variațiile capitalului 
potasic. Kaliopenia trebuie să atingă 8—10% din pool-ul de K pentru 
a se produce o hipokaliurie sub 10 mEq/l. De aceea şi răsunetul aportului 
redus de K asupra kaliuriei apare cu oarecare întirziere, necesară să se 
producă scăderea amintită a capitalului potasic al organismului. 
Hiperkaliuria se intilneste în hiperaldosteronisme secundare sau- 
în hiperaldosteronismul primar Con, în nefropatiile tubulare ale nefro_ 
nului distal („nefrita cu pierdere de potasiu“) şi după diureticele sa 
luretice. Alcalozele-se însoțesc de hipokaliemie iar acidozele de hiper- 
kaliemie, cu variatii consecutive si ale eliminárilor urinare de K. 


e) Elementele patologice ce se pot constata în sedimentul 
urinar în diferite afecţiuni, pot avea uneori o mare valoare în diagnosticul 
și aprecierea evoluţiei nefropatiilor. Astfel, în leziunile glomerulare apar 
proteine, lipide, hematii, iar în cele tubulare, datorită tulburărilor 
de rea bsorbţie se produce glicozuria. 

În afecțiunile hepato-biliare apar în urină pigmenţi şi săruri bi- 
liare. În unele boli de sistem (mielom) apare albumina Bence-Jones, o 
albumoză, iar în bolile metabolice (diabetul zaharat) se pot eliwina în 
urină, alături de glucoză, corpii cetonici. 

Condiţionat de aportul exogen se pot elimina urinar substanțe 
medicamentoase ori toxice variate etc. 


PROTEINURIA sau albuminuria desemnează prezenţa de albu- 
mine în urină sau/şi de alte proteine serice, semnificînd, totdeauna cînd 
este decelabilă, o stare patologică, mai ales cînd este de lungă durată. 

Proteinuria fiziologică este de 30—50 mg/zi, după alţii chiar de 
90—150 mg/zi. Ea nu se decelează la examenul sumar de urină din cauza 
marii dilufii sub care ea se elimină urinar. Se admite însă că depăşirea 
cantităţii de 80—100 mg/zi are o semnificaţie patologică. În caz de oli- 
gurie accentuată însă poate fi considerată ca fiziologică chiar o protei- 
nurie de 200 mg/zi. E 


Nu este locul aici de a discuta detaliat diversele varietăţi etiologice de proteinurie» 
precum si mecanismele lor de producere, Au insă o semnificație clinică importantă ele- 
mente ca: caracterul lor tranzitor sau permanent, cantitatea de proteine eliminate» 
condiţiile de apariţie ale proteinuriei, ca și răspunsul acesteia la efort. 

După durata gi persistenta proteinuriilor acestea se clasifică în : 

1. Proteinurii tranzilorii, cu semnificație benigná, cum sint proteinuria funcţio- 
nală (de efort, de febră, de expunere la frig etc.), proteinuria din insuficienţa cardiacă 
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(redusă, sub 2 g/zi), proteinuria ortostaticá (lordoticá sau hiperlordoticá) intilnitá la 
tineri, si albuminuria nervoasă, mai puţin explicată, care de asemenea este tranzitorie. 

2,. Proteinurii constante, patologice întotdeauna, sint acelea întilnite în diferite 
afecţiuni renale sau extrarenale, și se clasifică în proteinurii adevărate și proteinurii false. 
Proteinuriile adevărate, de origine renală, sint fie medicale, fie chirurgicale, și sint da- 
torate alterării filtrului renal ori a tubilor renali. Proteinuriile false, extrarenale, sint un 
grup heterogen de proteinurii se ce produc fárá o alterare a filtrului renal. Ele sint mai 
ales consecinţa naturii anormale a proteinelor eliminate (cel mai adesea paraproteine 
anormale). 

Dintre proteinuriile tranzitorii trebuie remarcate aparte : 

Albuminuria ortostaticá, frecventă la tineri, după unii autori la 3/4 dintre adoles- 
cenți si copii, este adesea exagerată de poziția hiperlordotică. Ea este o proteinurie mo- 
destá, de 1—3 g %/p0 si este considerată ca o albuminurie funcțională, la fel ca gi albumi- 
nuria de efort, care este de asemenea variabilă și de valoare modestă. 

Albuminuria nervoasă, modestă si ea și tranzitorie, se intilneste în epilepsie, trau- 
matisme si tumori craniene, hemoragii cerebrale etc. Ea este atribuită tulburărilor 
vasomotorii renale secundare. 

În cazul proteinuriilor constante, de origine renală, cantitatea de proteine eliminate 
urinar poate fi uneori un indice real de diagnostic. 

Astfel, în glomerulonefritele acute difuze, ca şi în cele cronice, proteinuria este 
modestă, de 1—38%/ op, pe cind în sindroamelenefrotice proteinuria poate atinge 9 —158*/q0 
sau după alţii chiar pînă la €O g %/7p, ca în cazul albuminuriilor masive ce duc cu timpul 
la hipo-disproteinemie. O proteinurie mai mare de 4 g 09/79 indică totdeauna o creștere 
accentuată a permeabilităţii glomerulare, ca în sindroamele neirotice secundare din 
nefropatia lupică, nefropatia diabeticá Kimmelstiel-Wilson, colagenoze, tromboza de 
venă renală, amiloidoza renală, nefropatia gravidicá și uneori în nefrita cronică cu pre- 
dominentá nefroticá. 

- Există insă şi cazuri de nefropatie fără proteinurie cum sint unele pielonefrite, 
malformații congenitale renale (rinichiul polichistic) litiaza renală, unele tumori renale, 
obstructia căilor excretorii (uropetia obstructivă), nefropatia hipokaliemicá etc. Pro- 
teinuria este de asemenea rară sau absentă în cadrul insuficienţei renale din deshidra- 
tările extracelulare sau din azotemiile prerenale. 

Falsele albuminurii se datoresc prezenţei în urină a mucinei și a albuminelor de 
origine genitală și sint mai frecvente la femei. Mucina nu precipită cu acid azotic cə al- 
bumina ci rùmine la suprafaţă. În cazul albuminelor de origine genitală, cercetind urina 
recoltată prin sondaj vezical ea nu va mai conţine proteine. 

Proteinuriile extrarenale sint un grup heterogen de proteinurii ca: albuminuriile 
curalbumine acetosolubile (ce coagulează la cald dar se redizolvá cu acid acetic si sint 
in general albuminurii modeste), albumoza Pence- Jones (0 paraproteinozá datorită 
eliminării de paraproteine în unele boli de sistem ca mielomul multiplu sau macroglo- 
bulinemia Waldenström, ca si în unele leucemii limfoplasmocitare). Paraproteinele pre- 
cipitá la 50° dar se redizolvă prin fierbere, pe cind proteinele adevárete nu se mai re- 
dizolvă. Paraproteinele se eliminá obișnuit în cantitate mare, în concordanţă pa E 
terea Jor ín plasmá, aici realizind hiperproteinemii exagerate adesea de 115—120 g loo). 

Tot extrarenale sint și albuminuriile cu albumine de origire digestivă, ut a 
pseudoalbumine datorate unor deficiente ale fermentilor digestivi. Ele co gulezză prin 
fierbere și precipită cu acid azotic sau cu acid acetic, 


Sub raport cantitativ proteinuriile pot fi clasificate în: i 
— proteinurii uşoare, sub 1 g “loo fiziologice, cu semnificaţie Cli- 
nicăt redusă ; 
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| — proteinurii moderate, de 1—3 g o, adesea funcţionale, dar 
prezente si în unele glomerulonefrite difuze cronice ; 

— proteinurii severe, depășind 5 g 9, adesea proteinurii másive, 
ca în sindroamele nefrotice de diferite etiologii. 

Criteriul cantitativ are însă o valoare inconstantă, el fiind în 
funcţie de faza evolutivă a afecțiunii ce produce proteinuria. 

ELECTROFOREZA PROTEINELOR URINARE nu a intrat în 
practica curentă și este de o interpretare dificilă deoarece ea nu reflectă 
starea proteinelor sanguine căci filtrul renal selectează fractiunile pro- 
teice în funcţie de greutatea lor moleculară și de permeabilitatea mem- 
branei bazale glomerulare, permiţind trecerea în special a serinelor (sau 
albuminelor, de aici si termenul „albuminurie“ care nu mai este cores- 
punzător) şi mai puţin a globulinelor, dintre care cel mai ușor trece 
fracțiunea gama. 

În toate proteinuriile predomină albuminele, care reprezintă 70—80%, 
din totalul proteinelor eliminate, încît valoarea electroforezei urinare 
în diagnosticul proteinuriilor rămine „realmente nulă“, după C. C. Di- 
mitriu și V. Beroniade, de aceea ea nici nu se practică. 

GLUCOZA apare în urină (glicozurie) cînd concentraţia ei sanguină 
depăşeşte 1,60—1,80 g °l% așa-numitul „prag renal“ al glucozei, no- 
fiune mai veche semnificînd depășirea capacitátii sistemului de transport 
tubular al glucozei. Numai în diabetul renal glucoza este eliminată fără 
prag sau cu un prag foarte scăzut, după starea echipamentului enzi- 
matic al celulelor tubulare. În condiţii normale, în funcţie de alimen- 
tatie, de eforturi etc., glucoza poate apărea totuși în urină, în canti- 
tate de 100—300 mg/zi. ) 

În mod patologic glicozuria este prezentă în diabetul zaharat, în 
diferite infecții, afecțiuni nervoase (hemoragii, tumori, traumatisme 
cerebrale, encefalite) sau chiar în emoții mari, în boli endocrine (Cu- 
shing, hipertiroidii, afecțiuni suprarenale), hepatopatii, infarctul mio- 
cardic, intoxicații acute sau cronice (cu Pb, Hg, anestezice, uremie), 
în unele boli renale (scleroze, tumori renale, diabetul fosfo-glucidic, 
sindromul Toni-Debré-Fanconi etc.) si în afecțiuni pancreatice (tumori, 
pandreatite etc.). 

Alte zaharuri ce pot fi constatate uneori in uriná sint galactoza, 
pentoza, levuloza, determinind o galactozurie, pentozurie si respectiv, 
levulozurie, stări ce sînt considerate întotdeauna patologice. 

BILIRUBINURIA apare în caz de stază biliară şi/sau hiper- 
producție de bilirubiná directă (conjugată) ce produce pleiocromia 
urinei, care poate preceda apariţiei icterului. Acesta este evident cind 
bilirubinemia atinge 30—35 mg Ju. Determinarea bilirubinei urinare 
se face prin metoda colorimetrică Sabatini. 
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UROBILINOGEN URIA normală este sub 30 mg/zi. Determinată 
cu ajutorul metodei Ehrlich, cu para-dimetil-amino-benzaldehidă, est 
apreciată calitativ (—, +, +, ++). A pat 

Creşterea ei peste această. cifră (în hepatitele acute epidemice 
sau hiperproductia de bilirubiná în icterele hemolitice) poate preceda 
creşterea bilirubinei în urină si apariția icterului. În obstructiile biliare 
alături de pigmenții biliari se elimină urinar gi sărurile biliare (colaluria). 
Dispariţia urobilinogenului din urină, ca și a stercobilinogenului fecal, 
evidenţiază absenţa bilei în intestin, constatată în obstructiile biliare 
totale (litiazice dar mai ales neoplazice). 

AMINOACIDURIA normală este de 1 g aminoacizi liberi/zi, 
respectiv 1803-10 mg azot aminoacidic/zi, si de 2 g aminoacizi sub for- 
má legatá (ca acid hipuric, polipeptide etc.). Aminoaciduria creste in 
hepatopatii grave, intoxicații, cu Pb, în diabetul aminoaciduric, în sin- 
dromul Fanconi, în boala Wilson, în cistinozá etc. 

Eliminarea urinară de aminoacizi, ca glicocol, alaniná, metionină, 
histidină, acid glutamic, serină, taurină etc., poate fi prezentă în caz 
de aport proteic exagerat sau în distructii celulare marcate. 

CETONURIA, reprezentînd prezenţa de corpi cetonici în urină, 
apare în diabetul zaharat cu acidocetozá, precedind și însoţind precoma 
şi coma diabetică. Ea se mai poate întîlni si in casexii, stări de inanitie, 
ca si în vărsăturile acetonemice la copii. Corpii cetonici se elimină şi la 
normali prin urină, în cantitate redusă, 15—30 mg/zi, nefiind însă de- 
celati la examenul sumar al urinii. 

FENILCETONURIA, prezentă în oligofrenia fenilpiruvică, este 
consecinţa unui defect congenital al metabolismului fenil-alaninei. 

ACIDUL 5-HIDROXI-INDOL-ACETIC, metabolit al 5-hidroxi- 
triptaminei, serotonina, eliminat normal sub 7 mg/zi, creşte semnifi- 
cativ în carcinoidul intestinal cu hiperserotoninemie. 

LIPURIA, depășind în condiţii patologice 1 8 oo, apare în mod 
patognomonic în sindroamele nefrotice, în special în cele lipoidice. 
Normal se elimină urinar sub 10 mg lipide/zi sub forma de acizi graşi, 
grăsimi neutre, colesterol. 


ENZIME ŞI HORMONI URINARI 


În mod normal, dar mai ales în condiţii patologice, prin pi 
se pot elimina cantităţi variabile de enzime celulare sau de ari 
Studiul acrivităţii enzimatice urinare permite aprecierea He comal 
a tipului și gradului leziunilor ce afectează sistemele enzima } al sub- 
plexe ale celulelor tubulare cu rol în mecanismele de transpor 
stanţelor eliminate urinar. 


Scanned with OKEN Scanner 


202 EXPLORĂRI PARACLINICE ÎN PRACTICA MEDICALĂ 


o 


Printre enzimele eliminate urinar, în condiţii patologice, sint: 
LDH care creşte în insuficienţa renală acută, tumori renovezicale, 
sindromul nefrotic, nefropatia lupică etc. 


P alc, creşte în infecții urinare, tumori urinare, nefroze, lupus 
eritematos etc. 


TGO creşte în insuficienţa renală acută, tumori maligne și în sin- 
dromul nefrotic. 


Determinarea enzimelor urinare nu este încă un examen curent în 
nefropatii, dar ea este utilă în aprecierea evoluției acestora. 

Printre hormonii eliminați urinar (vezi şi Explorări endocrinolo- 
gice) se cercetează cel mai frecvent următorii: 


Aldosteronul are la normali valori urinare între 5—15 ug/zi. El 
crește mult în caz de hiperaldosteronism. 


Catecholaminele se elimină urinar ca adrenalină, noradrenalină şi 
metabolitul lor acidul vanil-mandelic (AVM). Adrenalina urinară atinge 
50 pg pe zi. Noradrenalina atinge 150 ug/zi, iar acidul vanil-mandelic 
urinar ajunge la 3—7 mg/zi. Catecholaminele urinare cresc exagerat în 
feocromocitom în fazele active sau se pun în evidenţă prin probe de pro- 
vocare, cum este testul cu histaminá (Cap. 11). 


17-Cetosteroizii urinari au la normali valori cuprinse între 15 
3 mg /zi la bărbaţi şi 84-2 mg/zi la femei. Ei cresc exagerat în tumorile 
corticosuprarenalei. 

17-Hidrozicorticdizii urinari sint eliminaţi în cantităţi aproxi- 
mativ egale la ambele sexe, cca 4—5 mg/zi. 

Corticoizii totali urinari ating la normali valorile de 1545 mg/zi 
la bărbaţi și 124-5 mg/zi la femei. 

În clinicile de specialitate se determină și alți hormoni prezenţi 
în urină, ca hormonii sexuali, ADH-ul etc., dar examinarea lor este 
adesea dificilă, necesită tehnici de înaltă specializare, iar aportul lor 
este utilizabil numai în clinici de profil endocrinologic. 


II. EXAMENE DE SÎNGE ÎN NEFROPATII 


Perturbarea funcţiei renale de depurare a organismului în diverse 
nefropatii poate duce la retenfia unor substanţe, în special a celor azo- 
tate, ce pot fi evidenţiate prin studiul concentraţiei lor sanguine. 


În clinică se cercetează în mod curent compușii azotului total ne- 
proteic, valoarea proteinelor şi lipidelor sanguine, electrolifii, echili- 
brul acido-bazic etc., probe ce evidenţiază gradul alterării diverselor 
funcţii renale, severitatea acestei alterări. 
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1. STUDIUL FUNCȚIEI RENALE DE DEPURARE A CATABOLITILOR 
PROTEICI 


Determinarea capacitáfii de depurare renalá a plasmei se poate 
face prin studiul concentraţiei serice a principalilor cataboliti proteici 
(uree, acid uric, creatinină etc.) si prin cercetarea retenfiei produșilor 
de putrefacție intestinală (oxiacizii aromatici, indicanul etc.). 

Azotul sanguin se află sub 2 forme, azotul proteic, al fractiunilor 
proteice nemetabolizate, și azotul total neproteic (sau azotul restant), 
format din uree si azot rezidual, în proporție egală (fig. 69). Azotul 


AZOT UL PROTEIC 


(30-45m94o)| ici 


Fig. 65, Fracţiunile azotului sanguin 


cabile (aminoacizi, polipepe- 


i in substanțe ureifi ; Zł», P ; 
rezidual este format di (acid uric, creatinină, creati- 


tide, amoniac) si substanțe neureificabile 
ná etc.). 

a) Azotul total neproteje 
cu metoda Kieldhal. 1n insuficien 


are valorile normale de 0,35—0,50 g "loos 
ta renală el crește în special pe seama 


/ 
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ureei, care va constitui 80—90% din azotul total neproteic, fatá de 
50%, procentul obișnuit la normali. 

b) Acidul uric are la normali valori între 0,030—0,050 g°/%». În 
insuficienţa renală el este prima substanță reținută în sînge. Dar el 
creşte (hiperuricemie) şi în afecțiuni extrarenale ca guta, leucemiile, 
eclampsia şi anemia Biermer. În aceste situaţii însă, creșterea acidu- 
lui uric nu se însoțește si de retenţia celorlalți componenți ai azotului 
total neproteic. 


c) Ureea sanguină determinată cu metoda DAM (diacetil-monoxi- 
na) are valorile normale de 0,20—0,40 g %/a, considerindu-se ca anor- 
male valorile ce depăşesc 0,50—0,60 g %/oo- 


Creşterea ureei sanguine, denumită în general şi hiperazotemie şi 
nu uremie, termen rezervat fazelor finale ale insuficientei renale cro- 
nice, a fost considerată ca semnul cel mai fidel al insuficienfei renale, 
ea redind şi măsura gravității acestei insuficiențe renale. 

Fiziologic ureea sanguină variază cu ingestia de proteine şi s-a 
constatat că la o ingestie de >2 g/kg corp/zi, ea poate atinge 0,50 —0,60 
g °l» ca şi cu diureza, (în oligurii se pot produce hiperazotemii extra- 
renale). În condiţii patologice creşterea ureei sanguine este intilnitá 
în nefropatiile cu insuficienţă renală, în stările de deshidratare oca- 
zionate de pierderea excesivă de lichide, (prin transpirafii, diarei rebe- 
le, vărsături), în caz de distrugeri tisulare mari, de hemoragii digesti- 
ve abundente, ca și în hipocloremie (azotemia prin cloropenie), în hi- 
percorticism, în diabetul decompensat cu stare de colaps etc. 


Cu excepţia azotemiei din nefropatii, care este o azotemie renală, 
adevărată, în toate celelalte situaţii citate este vorba de azofemii ex- 
trarenale, obişnuit reversibile, în care funcţia renală de depurare este 
depășită sau temporar alterată, ca în cazurile de deficit de irigație re- 
nală din stările de şoc. 4 | 


Există situaţii cînd cele două forme de hiperazotemie se asociază, 
cînd unei azotemii renale cronice i se poate adăuga o azotemie extra- 
renală ocazională. În nefropatiile cronice scăderea numărului de ne- 
froni funcționali sub 1/3 din numărul lor total, de 2 milioane, duce la 
retenția azotată chiar în condiţii de repaos fizic şi metabolic. 


d) Creatinina este derivatul deshidratat al creatinei, împreună cu 
care ea coexistă în singe, ca si în mușchi. Concentrația serică a creati- 
ninei este de 6—13 mg lo Ea nu este influenţată de aportul proteic, 
de diureză sau de efortul fizic. Producţia creatininei este proporfio- 
nală cu masa corporală, de aceea valorile ei sînt mai mari la bărbaţi 
(10—11 mg */0) ca la femei (8—9 mg °ho). 

Creatinemia totală, insumiînd creatinina si creatina, este de 4—5 mg % 
la normali, si este consideratá a fi un indiciu mai valoros decit ureea 
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în aprecierea afectárii renale, căci ea depăşeşte mai precoce ca aceasta 

valorile normale. | 
Constanţa nivelului seric al creatininei, datorată originii ei strict 
endogene (din creatină si fosfagen, ale căror variaţii sint foarte mici) 
si eliminarea ei renală aproape exclusiv prin procese de filtrare glo- 
merulară, permit evaluarea filtratului glomerular cu ajutorul crea- 
tininemiei, după formula: Creatininemie (mg %)= 100/FG, si deci: 
100 100 


—— 
== 


creatininemie 1,1 mg 


= 91 ml/min. 


Filtrat glomerular, FG = 
(ml/min) 
De remarcat că dacă în stadiile precoce ale nefropatiilor clearance- 


ul creatininei endogene este afectat înainte de creșterea creatininei 


serice, în stadiile tardive creatininemia măsoară mai exact, chiar de- 
nctionale renale. 


cit clearance-ul ei gradul tulburării fu 

Creatininemia crește în nefropatiile acute și cronice, dar ea rămine 
constantă în afecțiunile nerenale (eclampsie, hepatopatii, gută etc.) în 
care alţi compuși azotaţi se modifică în singe. 

În afara nefropatiilor creatininemia crește doar în procesele de 
autofagie (în boli consumptive grave) ca şi în bolile musculare severe, 
ca miastenia gravis, astenia musculará progresivá etc. 

e) Azotul aminoacidic, constituient al azotului rezidual, fácind 
parte dintre substantele ureificabile, are valorile normale de 3—4,5 mg olio- 
Variatiile sale sînt dependente de factori tubulari (în leziunile tubulare 
se pierd prin urină cantități anormale de aminoacizi) si de factori extra- 


renali, în special hepatici. 
f) Amoniemia, de asemenea c 
în insuficiența renală, dar ea creşte şi în caz 


portante, în hemoragiile digestive etc. 

Valorile normale ale amoniemiei sînt de 0,4—1 mg 0), dar deter- 
minîndu-se dificil ea are utilitate practică redusă, depăşită de a celor- 
lalti compuşi azotafi. Doar în cazul encefalopatiei portale creşterea 


amoniemiei depășește ca semnificaţie creşterea altor compuşi azotafi. 


g) Retenfia produșilor de putrefacție inestinalá 
Prezentă in nefropatii această retenţie se evidenţiază prin reacţia 


xantoproteică şi reacţia indicanului. 

Reacția zantoproleică Becher apreciază fotocolorimetric concen- 
traţia serică a produșilor de putrefacție intestinală ca fenolul, crezolul, 
acizii aromatici, rezultați sub acţiunea florei intestinale, din acizii 
aminaţi aromatici ca fa au IS EROI etc. en 5 efectuează cu 
NaOH sau KOH soluție 20—90 /o 1 concentrat. 

i oi sînt 15—25 U. Testul este foarte sen- 

Valorile normale ale reacției si O patios aio 


sibil, avind o mare valoare în diagnos 


omponentă a azotului rezidual, crește 
de distructii tisulare im- 
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specific căci evidenţiază orice produs fenolic. Da aceea el este fără va- 
loare la hepatici si la bolnavii intestinali (cu colopatii, ocluzii, sindrom 
de malabsorbtie etc.), ca si la cei ce au luat salicilafi. 

— Indicanemia are la normali valori între 0,2—0,8 mg o si se 
determină prin reacția indicanului care evidenţiază retentia indolului 
intestinal, rezultat din triptofan, si neeliminat datorită insuficientei 
renale. Pentru ca reacţia xantoproteicá si indicanemia sá argumenteze 

o afectare renală este necesar ca modificarea lor sá se însoţească și de 
cregheitia azotului total neproteic. Altiel, alterările lor pot îi de origine 
hepatică sau digestivă intestinală. 


2. STUDIUL FUNCȚIEI RENALE DE MENȚINERE A IZOJONIEI 


Această funcţie renală se apreciază prin modificările ionogramei 
serice care poate releva tulburări ale echilibrului electrolitic, în a cărui 
menţinere rinichiul are un rol important. Dar în reglarea echilibrului 
hidroelectrolitic intervin si numeroşi alţi factori extrarenali, de aceea 
valorile obţinute sînt doar orientative. 

După C. C. Dumitriu, în nefropatii modificările cele mai importante 
sînt cele ale poiasemiei. : Astfel în insuficienţa renală acută se produce 
adesea o hiperkaliemie, pe cînd în poliuria din insuficienţa renală cro- 
nică găsim o hipokaliemie moderată sau o normokaliemie. 

În leziunile glomerulare cu hiperazotemie scad bicarbonafii, clo- 
rul si calciul, dar cresc fosfatii, sulfaţii şi acizii organici. 

Valorile normale ale electrolitilor sanguini nu se mai exprimă în g 0/7) sau mg 


ca piná nu demult, ci în echivalenți chimici, metodă inițiată de Gamble, sau mai practic 
în miliechivalenti/l. 


Echivalentul, Eq, este cantitatea în g dintr-o substanţă care N aa cu un 
atom-gram de H sau îl înlocuiește în reacţii. Deci 1 Eq este egal cu un atom-gram de 
substanţă, respectiv cu greutatea moleculará/valentá exprimată în grame. De ex.: 1 Eq 
de Na este egal cu 23 g Na, 1 Eq de K este egal cu 39 g K, iar 1 Eq de Ca este egal 
cu 40/2, deci cu 20 g de Ca etc, i 

Miliechivalentul este a mia parte dintr-un Eq. 

Miliosmolul, mosm, este presiunea osmotică dezvoltată de 1 mEq pentru ionii 
monovalenți sau de 2 mEq, respectiv 3 mEg, pentru ionii bi- sau trivalenfi. Trans- 
formarea mg % in mEg/litru se poate efectua folosind tabelul 19. 


Compoziţia electrolitică a plasmei (tabel 19 bis) grupată în cele 2 mari 
categorii echivalente, cationii si anionii, relevă nivelul electrolitemiei 
totale, de 300 — — 310 mEq/l si al osmolaritátii plasmei, de 295 —300 mosm/l, 
diferenţă rezultind din faptul că unii ioni continuti în plasmă sînt bi- 
valenţi sau trivalenti. 
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| TABEL 19 
Conversiunea din mg% în mEq/litru 
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Sodiu ' Potasiu Clor Rezervă alcalină Protide 
mg % | mea mEq/l | mg% | mEq/l | vol. % | mEq/l | g% mEq/l 
250 | 109 290 | 81 © 
255 111 295 82 
260 113 300 84 
265 115 305 85 


SCAZUT 
N 
00 
al 
pu 
N 
A 
pá - dÍ 
O 
N 
a 
[de] 

Nm 
QU 
Lie, 
pa 
pá 
© 
Ca 
n 
N 
al 


< 320 | 139| 17 | 4,3 365 | 103 50 |22,5 | 6,0 | 14,6 
E 325 | 141 | 18 4,6 370 | 104 55 1.250 | 6,5 | 15,8 
O 330 | 143 | 19 | 4,9 375 | 106 60 | 27,0 | 7,0 | 17,0 
Z 335 | 146 | 20 | 5,1 380 | 107 65 |29,0-| 7,5 | 18,2 
340 | 148 | 21 | 5,3 385 | 108 70 | 31,5 | 8,0 | 19,4 
345 | 150| 22 | 5,6 390 | 109 75 | 34,0 | 8,5 | 20,6 
350.| 152 | 23 | 5,8 395 | 111 80 |36,0 | 9,0 | 21,9 
355 | 154 | 24 | 6,1 400 | 112 85 | 38,0 | 9,5 | 23,1 
360 | 156 | 25 | 6,4 405 | 113 90 | 40,5 | 10,0 | 24,3 
365 | 159 | 26 | 6,7 410 | 115 95 | 43,0 
e 370 | 161 | -27 | 6,9 415 | 116 | 100 | 45,0 
5 375 | 163| 28 | 7,2 420 | 117 |105 | 47,0 
2 330 | 165| 29 | 7,4 425 | 119 |110 | 50,0 
fa 385 | 167 | 30 | 7,7 430 | 120 
eS 390 | 169 | 31 7,9 035 | 122 
395 | 172| 3 8,2 540 | 123 
400 | 174 | 33 | 8,4 445 | 125 
405| 176| 34 | 8,7 450 | 126 
410| 178| 35 | 8,9 455 | 127 
36 | 9,2 460 | 129 
37 | 9,4 465 | 131 


3. STUDIUL FUNCȚIEI RENALE DE MENȚINERE A ECHILIBRULUI 
ACIDO-BAZIC 


Echilibrul acido-bazic reprezintă, după Best și Taylor, menţinerea 
pH-ului mediului intern în limite fiziologice, prin neutralizarea ex- 
cesului de acizi rezultați din catabolism, ca POs SOs HCI, CO,Ha,» 


acidul lactic, acizii organici etc. 


/ 


TABEL 19 bis 


Compoziţia ionică a plasmei normale 


Electrolit Valori fiziologice Conversie 
O r A ad 


mEq/ + mOsm/1 mg în mEq/l . mEq/l în mg 


Cationi 


Na+ 3,15—3,30 g 137—143 137— 143 mg %o : 23 mEqlX 23 
K+ 140— 200 mg 3,7—5 3,7—5 mg %o:39 mEq/LX 39 

Ca++ 95— 105 mg 4,75— 5 25. (mgX 2):40 mEq/1Xx 40):2 
Mg 20— 35 mg 1,5— 2,5 1,5 (mgX_ 2): 24,3 (mEq/1X 24,3) :2 


cca 3600 mg 


Anioni : 
CI- 3,5— 3,7 g 98— 105 98— 105 mg %oa : 35,5 mEq/X 35,5 
CO3H” (R.A.) 55— 60 vol % 24— 27 24— 27 vol % : 22,2 mEq/1X 22,2 
PO,H-- 30— 45 mg 1,75— 2,3 1,1 (mg Xx 1,8): 31 (mEq/1X 31):1,8 
SO; 15 mg | ari | 0,5 | mg %o : 48 mEq/1X 48 
Acizi organici 10 mg 6 6 

Proteine 70 g 16 , 2 mg %.o : 4 000 mEq/l X 4000 
Total (fără prot.) cca 3 600 mg 155 | „140 
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Mentinerea constantă a echilibrului acido-bazic este posibilă prin intrarea în ac- 
tlune a 3 linii de apărare si anume: sistemele tampon (mecanisme fizico-chimice de apă- 
rare), eliminarea COa prin respiraţie şi eliminarea renală a acizilor fixi (ambele, meca- 


nisme biologice de apărare). 
Sistemele tampon ale singelui sint de 2 feluri: 


tampoane secundare (in hematii). 
Tampoanele primare sint reprezentate de trel sisteme tampon : 


— Sistemul acid carbonic-bicarbonat, cel mal important sistem tampon al orga- 
nismului, a cărui valoare este redată de ecuația lui Hasselbach : CO¿H2/CO¿HNa = 1/20 


PO,HNa 1 
— Sistemul fosfat acid-fosfat bazic de Na: = 
H proteină 
PI 
Na proteinat 


tampoane primart (în plasmă) si 


— Sistemul tampon al proteinelor plasmei : 


Tampoanele secundare alcătuiesc de asemenea trei sisteme: 
— Sistemul tampon al hemoglobinei, Hb, care acționează ca acizii slabi, după 
l oxi-Hb i 
formula: —— m 
Hb redusă 
, PO,H:K 
— Sistemul fosfat acid/fosfat bazic de Hi. 
PO,HKa 


— Sisteme secundare de combinaţii ale Hb cu K cum sint ! 
H HbO, H Hb 
—— sau 
K HbCa K Hb 


După unii autori, cit. de K. Diem şi C. Lentner, capacitatea tampon a organismului 
se poate exprima ca A mEq/ApH, corelind variațiile pH-ului sanguin cu acelea ale elec- 
trolitemiei (tabel 20). După aceiași autori capacitatea tampon a singelui este asigurată 
in proporție de 79% de către celule si numai în proporţie de 219% de către plasmă. 


| TABEL 20 
Capacitatea tampon (AmEq/ApH) a organismului : 


Capat, tampenie | E | taste care 
Singe 18 0,10 1,8 
Tesut (muşchi) 5 0 65 3,25 


Capacitatea tampon! relativă a singelui : 


— 


Singe total 100 %: Celule 79 % 
Plasma 21 %: Proteinat 13,6% 
Bicarbonat 6,1% 
Fosfaţi 1,3% 


după: K. Diem şi C. Lentner : 
„Wissenschaftlichen Tabellen“ 1975 


14 — Explorári paraclinice în practica medicalá 
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Prin intermediul sistemelor tampon se realizeazá homeostazia me- 
diului intern asigurindu-i-se acestuia un pH de 7,30—7,44 (apropiat 
deci de neutralitate) şi o rezervă alcalină, RA, de 53-75 volumeC0,/100 ml. 

Rinichiul intervine în menţinerea echilibrului acido-bazic fie prin 
eliminarea excesului de acizi fixi, fie prin combinarea lor cu amoniul 
datorită funcţiei sale de amoniogenezá, fie eliminind ionii acizi, H+, 
în schimbul celor de Nat, pentru economisirea bazelor, a CO¿HNa, la 
nivelul celulelor tubulare renale, înzestrate cu o enzimă specifică ce asi- 
gură această funcţie, anhidraza carbonică (carboanhidraza), enzimă ce 
catalizează reacţia reversibilă : CO,+H:O0sSCO,H,. 

Mecanismul de schimburi ionice şi procesul de amoniogeneză reali- 
zind reabsorbtia bazelor şi secreția ionilor de H* si K+ în schimbul re- 
ţinerii celor de Nat contribuie, alături de eliminarea unor acizi, la 
acidifierea urinii, al cărei pH este în medie de 6,6 cu limite între 4,8—8,0. 
Tulburările echilibrului acido-bazic al organismului pot fi evaluate 
prin metode directe (determinarea pH-ului sanguin cu pH-metrul) sau 
cu metode indirecte ca studiul RA, a concentraţiei bazelor totale, cer- 
cetarea raportului Cl globular/Cl plasmatic, determinarea pCO, sanguin. 

a) Determinarea pH-ului sanguin cu ajutorul pH-metrului arată 
valori normale ale acestuia între 7,30—7,44. Limitele compatibile cu 
viaţa ale pH-ului sanguin la om sînt cuprinse între 6,8—7,8, după Best 
şi Taylor. Determinarea pH-ului sanguin însă este dificilă, necesitind 
aparatură specială, astfel încît aprecierea tulburărilor echilibrului acido- 
bazic se face astăzi în mod indirect prin studiul variațiilor RA, ale 
bicarbonatului sau ale bazelor totale “ale organismului. 

b) Determinarea rezervei alcaline, RA, arată variaţii ale acesteia 
cuprinse între 53—75 vol. C0,/100 ml sînge la normali. Scăderea RA 
sub 50 vol. % arată o stare de acidoză, în care plasma nu dispune de 
îi a baze pentru a neutraliza excesul de acizi rezultați din meta- 

olism. 

Creșterea RA peste 75 vol. %, reprezintă o alcalozá, o acumulare 
excesivă de baze. Ea poate fi adesea un fenomen compensator în cazul 
retenfiei de CO, intilnitá în cordul pulmonar cronic. 


Scăderea RA nu duce întotdeauna la modificări concomitente ale 
pH-ului sanguin, care nu devine cu adevărat acid (sub pH 7,0) decit în 
finalul comei diabetice și uneori al celei uremice. Totuși, scăderile pH-ului 


sanguin sub limita inferioară normală de 7,30 sînt denumite obişnuit 
ca stări de acidoză, 


Acidozele sînt de două feluri : acidoze compensate, în cadrul cărora 
se produc numai scăderi izolate ale RA în timp ce pH-ul sanguin rá- 
mine în limite normale (peste 7,30) şi acidoze decompensate în cadrul 
carora scăderea RA mult sub 50 vol. CO:% se însoțește si de scăderea 
pH-ului sub 7,30. În această situaţie raportul Hasselbach (CO¿H,/CO¿HNAa 
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normal 1/20) nu se mai poate corecta și pH-ul sanguin virează spre 
acidoză (termen pe care Naunyn îl folosea pentru a desemna producerea 
de acid beta-oxibutiric si diacetic la diabetici, dar pe care apoi Van 
Slyke și Cullen îl folosesc pentru a desemna scăderea RA sub 50 vol. Y). 

Pentru a evita confuziile în utilizarea termenilor de acidoză şi 
alcalozá si pentru a desemna abaterile izolate ale RA ca şi pe cele în- 
sotite si de virajul pH-ului sanguin, British Medical Research Council 
propune ca termenii acidozá și alcalozá să fie folosiți numai pentru 
abaterile izolate ale RA, deci pentru stările compensate, în timp ce pen- 
tru stările decompensate, în care apar modificări ale RA asociate cw 


$, cele ale pH, sá se folosească termenii acidemie şi alcalemie (fig. 66). 


y” dE 


ACIDOZA | 
oH scâzut 


AZOASA 


Fig. 66. Echilibrul acido-bazic şi anomaliile lui 
(după Van Slyke, Brit. Med. Res. Council, modif.) 


Dupá figura 66 se pot remarca situatiile următoare : 


i teri: intr-o creştere mare a CO¿HNa, 
„ Excesul necompensat de alcali caracterizat prin s re 
fără ió ocn fe purta a CO¿Hg, cu un pH crescut, situație întilnită in adminis- 


trárile excesive de bicarbonaţi. 


E / 
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2. Deficitul necompensat de CO; sau alcaloza gazoasă, constă 
exagerată, in hiperventilaţii, băi fierbinți, altitudine, respirație Sundae aS Ha 

3. Excesul compensat de alcali, sau de asemenea excesul compensat de CO nu m 
difică pH-ul, situaţie intilnitá in administrári moderate de alcali ca și în retentia de CO, 

4. Echilibrul acido-bazic normal prezentind un pH de 7,40. zi 

5. Deficitul compensat de alcali şi de asemenea deficitul compensat de CO,, nu mo- 
difică si pH-ul, în caz de retentii acide, în diabet sau în nefrite în stadiul iniţial, pH-ul 
fiind neutru datorită compensării pierderilor. f 

6. Excesul necompensat de CO, sau acidoza gazoasă, se întilnește in caz de obsta- 
cole în eliminarea CO, ca in pneumonii, în depresiuni ale centrului respirator cu morfină. 
CO¿HNa crește dar nu compensează. 


7. Deficitul necompensat de alcali, sau acidoza fixă, prezintă scăderea pH-ului 
concomitent cu scăderea RA, ca în coma diabetică, în nefrite ajunse în stadiul final, 
in care RA scade sub 20 vol. CO2/100 ml. 


Rezerva alcalină cuprinde în dozarea sa şi CO, din acidul carbonic 
şi de aceea ea nu exprimă exact rezerva de baze a organismului. Pentru 
acest motiv unii preferă dozarea bicarbonatului a cărui valoare normală 
este de 24—27 mEq/l. Rezerva alcalină se poate converti în mEq/l prin 
împărțirea ei la coeficientul 2,3 (Ex.: 57 : 2,3 = 24,78 mEq/l). 


c) Determinarea bazelor totale din singe este posibilă raportind 
rezistivitatea electricá a plasmei la proteinemie si folosind nomograma 
propusá de Sunderman. Valorile normale ale bazelor totale sint de 155 
mEg/l. Corelind concentraţia bicarbonatului cu pH-ul sanguin, in reali- 
zarea echilibrului acido-bazic, Davenport realizeazá o diagramá ce ex- 
primá mai exact decit cea a lui Van Slyke variațiile celor doi parametri 
si stările patologice se rezultă din acestea (fig. 67). 


ACIDOZA | ALCALOZA Legenda : 


1. Acidozá respir., comp. 
2. Alcalozá metab, comp. 
3. Acidozá metab. comp. 
4. Alcalozá resp. comp. 
5 5, Acidozá respiratorie 
şi metabolică, 
6. Alcaloză respiratorie 
şi metabolică 
7, Deplin compensată 
acidoză resp. sau 
alcaloză metab. s 
„ Deplin compensată acidoza 
metab. sau alcaloză respir. 


PCO2(mmhg)ă 


Fig. 67. Diagrama pH-bicarb. 
(după Da venport) 
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În nefropatiile cu insuficienţă renală, RA poate scădea la 20 vol 
CO. % (sau la 9—11 mEq/l), uneori chiar sub această valoare, înso- 
tindu-se si de scăderea pH-ului sanguin la valori sub 7,30. 

d) Raportul Cl globular/Cl plasmatic este la normali de 0,52 4- 0,02 
el rezultind din împărţirea Cl gl (1,6—1,8 g°/w) la Cl pl (3,6 82/00). ? 

În insuficiența renală acidoza determină o creștere a permeabilităţii 
membranei celulare, ceea ce va permite efluxul de K celular si totodată 
influxul celular de Na si Cl. Migrarea clorului spre globule va duce la 
creşterea Cl gl, cu cloropenie plasmatică, iar raportul Cl gl/C1 pl crește 
depăşind 0,60. Numai în sindromul de deshidratare ajuns în faza de 
insuficienţă renală acută raportul Cl gl/Cl pl scade sub 0,50 datorită 
alcalozei. 

În privinţa echilibrului hidric rinichiul intervine în menţinerea 
izovolemiei alături de numeroase alte mecanisme extrarenale. De aceea 
determinarea volumului circulant pentru aprecierea volemiei (cu aju- 
torul determinării spaţiului de difuziune a albastrului Evans, a roșului de 
Congo, a polivinilpirolidonei sau a glucozei) are valoare redusă în dia- 
gnosticul și evoluţia nefropatiilor și nu poate fi considerat ca un test 
al funcţiei renale. Variaţiile normale ale volumului circulant sint de 
35—41 ml plasmă/kg corp (vezi si Explorári cardio-vasculare, Cap. II). 

Ca probe indirecte ce pot informa asupra volemiei, a stárii de hidra- 
tare tisulară în nefropatii, a eventualei hemodilutii sau asupra naturii 
procesului patologic din rinichi, pot îi folosite examene ca: 


Determinarea proteinelor serice 
Electroforeza proteinelor plasmatice 

- Studiul lipidelor serice 

(pentru toate acestea vezi: Cap. IV) 


4. APRECIEREA FUNCȚIEI RENALE DE MENȚINERE A IZ OTONIEI 
PLASMEI l 


Izotonia plasmei poate fi studiată prin cercetarea osmolarității 
plasmei, obiectivată de variațiile punctului de congelare sau A crio- 
scopic plasmatic si prin variațiile rezistivității electrice a plasmei. Deci 
presiunea osmotică a plasmei, expresie a izotoniei ei, se determină numai 


în mod indirect. 


a) Determinarea punctului erioseopie al plasmei se efectuează cu 
criometrul. În condiţii normale 


ajutorul unui termometru Beckmann, A O ota 
lasma umaná are punctul criosco ic A între — 0, şi: 0,08. 
i e F le modificări. Cînd acestea 


funcție de glicemie și uree A poate prezenta unek À Ste 0.01 
sint márite, se va scádea din valoarea arátatá de criometru cite U, 


á si i o/., existente 
entru fiecare 1 g glucozá si pentru fiecare 0,30 g uree foo ten 
în sînge. Se obține astfel valoarea lui Ac, delta corijat, care nu mai ține 
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seama de aceste substanţe neelectrolitice ce influenţează si ele tempera- 
tura de congelare a plasmei. Ac normal are valoarea de — 0,54%, E] 
reprezintă valoarea presiunii osmotice eficace a plasmei. 

Cu ajutorul punctului crioscopic al plasmei se poate calcula pre- 
siunea osmotică totală a plasmei sau osmolaritatea plasmei. Ea se ob- 
fine împărțind valoarea lui A crioscopic la 1,86, stiindu-se că 1 mOsm 
coboară punctul crioscopic cu 1,86%, după formula: 


Osmolarit. pl = 
(mOsm/l) 1,86 


Ex.: A= 0,56; deci 0,56: 1,86 = 0,301; iar 0,301 x 1000 = 
= 301 mOsm/l. 


Pentru a afla presiunea osmotică eficace fără a folosi Ac, se scade 
din valoarea osmolaritátii (in mOsm/l) obţinută cu formula de mai sus, 
cîte 16,6 mOsm pentru fiecare 1 g uree sau cite 5,5 mOsm pentru fie- 
care 1 g glucoză, conţinute în sînge, rezultind că presiunea osmotică 
eficace a plasmei este presiunea exercitată numai de electroliți. 


În insuficienţa renală, tulburările hidroelectrolitice existente si re- 
tenţia azotată fac ca A crioscopic să se situeze la temperaturi mai scăzute, 
ajungind la — 0,58” la — 0,80%, osmolaritatea plasmei crescind la 330— 
430 mOsm/l. Scáderi ale punctului crioscopic al plasmei se observă si 
în insuficiența cardiacă, în stări de casexie, in asfixii, în anemii etc., 
fie că au sau nu asociată si o insuficienţă renală. 

O presiune osmotică ridicată, respectiv un A crioscopic scăzut, 
va arăta o hipertonie osmotică a plasmei, pe cînd un A crescut, spre 
— 0,50” (presiune osmotică scăzută) arată o hipotonie osmotică a plas- 
mei, situaţie observată în stările de hiperhidratare extracelulară, în 
care A crește la — 0,50% sau chiar la — 0,48. 


Hipotonia osmotică a plasmei se poate produce fie prin pierdere 
excesivă de sare (aport redus, vărsături etc.) fie prin exces de apă de 
aport (digestiv sau parenteral). Situaţiile inverse, caracterizate prin 
pierdere de apă sau aport crescut de sare, duc la hipertonia osmotică 
a plasmei, cu deshidratare celulară și extracelulará, exicoza, intilnitá 
în coma diabetică, stenoza pilorică, ileusul acut ca şi în insuficienţa 
renală acută, 


b) Determinarea rezistivităţii electrice a plasmei este mai utilă 
decit A crioscopic în aprecierea presiunii osmotice a plasmei, căci ea 
furnizeazá valori mai apropiate de cele ale presiunii osmotice eficace 
şi nu este influențată de cristaloizii neelectrolitici ca ureea, glucoza etc. 


Determinată cu ajutorul punţii Kohlrausch, rezistivitatea electrică 
a plasmei este de 71—72 o/cm:/cm. Utilizind valorile rezistivităţii 


x 1 000 = 290 — 300 mOsm/] 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORAREA APARATULUI URINAR 215 
y 


electrice a plasmei si valorile proteinemiei se poate calcula electrolitemia 
totală a plasmei şi, implicit, osmolaritatea ei, plasma continind aproape 
exclusiv ioni monovalenfi. 

Electrolitemia totală 'a plasmei, E, se poate calcula folosind 
formula Sautier : 

; 10% 
E = A ei de 310 mEq/l, în care: 
e(100 — 0,25 P */00) | 
1,8 = o constantă; 


p = rezistivitatea electrică-a plasmei ; 
P = proteinemia totală în g 0/00: 


Electrolitemia totală a plasmei se poate calcula și fără a mai utiliza 
formula de mai sus dacă cunoaştem valoarea bazelor totale ale organis- 
mului, folosind formula: E = baze totalex2. 


Presiunea osmotică a plasmei se poate determina şi în mod direct, 
cu ajutorul unei aparaturi speciale cum este aparatul Baldie-Johnson, 
sau aparatul Bourdillon, determinarea este însă destul de dificilă. 


III. PROBE FUNCŢIONALE RENALE 


(Probe de provocare sau de solicitare[ funcţională) 


Capacitatea renală de dilutie sau de concentrare a urinii, ca si ca- 
pacitatea de eliminare a unor substanfe-test administrate, pot fi <pre- 
ciate cu ajutorul unor probe simple, dar care aduc informaţii bogate 
şi destul de valoroase, privind capacitatea funcţională renală. În acest 
scop sînt folosite testele de eliminare a apei, a clorurii de Na, a substan- 
telor colorate etc., teste foarte numeroase din care însă au devenit cla- 
sice următoarele ; 

1. Proba diluţiei şi concentraţiei, Volhard, care constă în aprecierea 
cantităţii de urină eliminată și a densităţii fiecărui eșantion recoltat 
din 30” în 30' timp de 4 ore după ingestia à jeun, cu vezica golită în prea- 
labil, a unei cantităţi de 1,5 l apă sau ceai simplu, 

La normali, după 4 ore se elimină 1 300—1 500 ml de urină. În 
primele 2 ore diureza depășește 1/2 din cantitatea ingerată. Densitatea 
urinii scade la 1 001—1 003, ca valoare minimă a uneia dintre cele 8 

robe. 
E Proba de concentrare a urinii se practicá in continuarea celei de 
diluţie : individul ingeră cit mai puţine lichide (400 — 600 ml) iar urina 
se recoltează din 4 în 4 ore ziua si din 6 în 6 ore noaptea. În total se eli- 
mină 300—750 ml urină a cărei densitate depăşeşte 1 020, atingind la 
normali chiar valori de 1035—1 040. 
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Constatarea unei singure probe de urină cu o densitate depășind 
1 025 confirmă existenţa unei bune funcţii renale de concentrare. Con- 
statarea unei densități spontane depășind 1020 la virstnici sau 1025 
la tineri scuteşte pacientul de practicarea probei de concentrare 
(R. Baylis). 

Trebuie reţinut faptul că proba Volhard nu verifică numai capaci- 
tatea renală de eliminare a apei ci informează gi asupra bilanţului apei, 
a felului în care ea este repartizată în diferitele sectoare ale organis- 
mului, Existenţa unui deficit hidric, sau a unui exces, a edemelor, pot 
erona rezultatele. 

În nefropatiile cu insuficienţă renală eliminarea hidrică la proba 
de dilutie este mai redusă iar densitatea realizată nu scade sub 1 009— 
1 010, pe cînd în proba de concentrare eliminările sînt exagerat de mari, 
depășind 1 000 ml, iar densitatea nu urcă peste 1 020, ci rămîne în jur 
de 1 015 sau chiar de 1 010—1 011, în formele severe. Rinichiul își pierde 
deci elasticitatea funcțională, eliminind urini hipostenurice, în cantitate 
mai mare si în timp mai îndelungat pentru a asigura depurarea organis- 
mului de deșeuri. Se realizează o poliurie cu hipostenurie de 1 015—1 018, 
sau poliuria compensatorie. În nefropatiile mai avansate rinichiul eliminá 
urini reduse cantitativ dar cu o densitate scăzută, așa-zisa oligurie cu 
izostenurie sau „pseudonormaluria“ (ca diureză). 

O situaţie specială există în cazul poliuriei cu sub-izostenurie în 
cadrul căreia rinichiul elimină invariabil o urină cu densitate foarte mică, 
sub 1 010, situaţie întilnită mai frecvent în pielonefrite, în așa-numitul? 
„sindrom de tub distal“ ce reprezintă o variantă frustá a ,nefritei cu 
pierdere de apă“ (water losing nephritis). | 

În insuficienţa renală compensată este alterată numai capacitatea 
de concentrare, cu păstrarea celei de dilutie, pe cînd în formele decom- 
pensate se pierd ambele funcţii. Deci prima funcţie renală ce se alterează 
este aceea de concentrare a urinii si apoi cea de dilutie. 

În cazul probei de concentrare se consideră că dacă densitatea 
urinară nu crește peste 1 025 poate fi vorba de o alterare minimă a func- 
fiei renale, dacă urina are o densitate de 1 018—1 025 este o alterare 
moderată, iar dacă densitatea rămîne sub 1 018 (adesea fixată în jurul 
a 1 010) ea semnifică o alterare severă a probei de concentrare. 


Variante ale probelor de dilutie si de 
concentrare a urinii 


Dificultatea de a ingera o cantitate mare de lichide de către unii 
pacienţi a determinat pe unii cercetători să preconizeze modificări ale 
probei de dilutie sau sá renunţe la ea, dind importanţă numai probe: 
de concentrare, care ar fi mai semnificativă pentru nivelul funcţiei re- 
nale. Ca variante ale probei de diluţie pot fi citate: 
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Proba dilutici după Gurevici: bolnavul ingerá doar 600 ml apă si 
se urmăreşte diureza si densitatea urinară ca la proba Volhard. Rezul- 
tatele sînt asemănătoare, dar avantajul este că proba se poate practica 
şi la hipertensivi sau la bolnavii cu edeme. 

Proba Zimnitki nu preconizează nici o ingestie de lichide, ci în 
cadrul unui regim alimentar și hidric obișnuit, echilibrat, se recoltează 
urina din 3 în 3 ore timp de 24 ore, notind volumul, densitatea gi clo- 
rurile în fiecare probă. Cu cit cifrele obținute sint mai variate de la o 
probă la alta cu atit şi elasticitatea funcţională renală este mai bună. 
Variaţiile reduse, cifrele uniforme, arată o funcţie renală deficitară. 
După Miasnikov, dacă la proba Zimnitki densitatea unei probe de urină 
este de peste 1 025 nu mai este necesară efectuarea probei Volhard. 


Metoda Sarre foloseşte numai proba de concentrare, a cărei impor- 
tantá în reflectarea unei afectări funcţionale renale depăşeşte pe aceea 
a probei de dilutie. 

Trebuie menţionat că proba Volhard ca și variantele ei pot rámine 
normale multă vreme chiar în prezența unor leziuni grave renale dacă aces- 
tea nu afectează sistemul tubular sau îl afectează tirziu, ca în nefroan- 
gioscleroze. În această situație sint necesare probele de clearance. 

Mai corectă apare determinarea osmolaritátii urinare în locul densi- 
tátii (a greutăţii specifice a urinii). 

— Osmolaritatea urinii se poate afla, ca şi aceea a plasmei, folosind 
metoda crioscopică și aplicînd aceeași formulă : 


Osmolaritatea = Eo x 1000=860 mOsm/l. 
(mOsm/l) 1,86. - 


Se pot folosi mai practic microosmometre automatizate, rapide, ne- 
cesitind 0,15 ml urină si determinind A în 30 sec. 

Urina normală, avind un A de — 1,6%, are osmolaritatea de 860 
mOsm/l. Rinichiul normal poate concentra urina pînă la osmolaritatea 
de 1 200—1 400 mOsm/l, crescind deci concentraţia solviţilor pînă la 
o valoare de 4 ori mai mare ca aceea a sîngelui (după Kúchmeister). 


Cercetînd simultan si concentraţia osmolará a plasmei, se poate 


stabili un raport osmolar urină/plasmă, sau „gradientul osmolar“ care 


normal este > 3, permitind a se aprecia clearance-ul osmolar şi clearan- 
ce-ul apei libere osmotic. 


Clearance-ul osmolar Closm se calculează pornind de la ecuatia de 
U osmx V 
AA = Closm 


mai sus după formula obişnuită a clearance-urilor: 
osm 


Clearance-ul apei libere osmotic Clu,o, se calculează folosind for- 


mulele : 


ER / 
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a) În cazul urinilor hipertone: 
Te H:O = Closm — Vml/min = 5 ml/min . 


Acest clearance stabileste capacitatea maximá de reabsorbtie a 
apei libere în cazul probei de concentrare. 


b) În cazul urinilor hipotone : 
Td H,0 = Y — Clom= 13 — 18 ml/min. 


Acest clearance stabileşte capacitatea maximă de excretie a apei 
libere în proba de diluţie (după Zack si colab., cit. de C.C. Dimitriu). 


(Simbolurile din formulele de mai sus reprezintă:  Uosm, osmolaritatea urinii 3 
V, volumul ei; posm» osmolaritatea plasmei; Closm, clearance-ul osmolar; Te, trans- 
port concentrare ; Td, transport dilufie). 


Corelind densilarea urinii cu osmolaritatea ei se poate observa că 
ele prezintă unele variaţii paralele : pentru o densitate de 1 013—1 015 
osmolaritatea este de 400—700 mOsm/l iar pentru densitatea de 1 024— 
1 025 osmolaritatea urinii este de 800—1 200 mOsm/l (Teodorescu 
Exarcu). 

După Wolf A.W., 1962, (cit. de C.C. Dimitriu) principalii parametri 
ce definesc concentrarea urinii sînt presiunea ei osmotică, densitatea el, 
cantitatea de solviti si refracția urinii (tabelul 21). 


TABEL 21 


Valori normale și patologice ale parametrilor concentraţiei urinii 


Pres. osmotică Solvifi Refractie 
Starea Osmolari tate Densitate (E %o) (Ar x 10%) 
(mOsm/1) 
E i E i a a a E 
800— 1 300 1 022— 1 035 54— 85 85— 130 
NORMAL eustenurie i 
normostenurie eugravurle eusterurie eurefracturie 
400— 600 “1011-1017 28— 42 44— 66 
Eriky dn Ta hipostenurie hipo-gravurie hipo-sterurie _hipo-reiracturi€ 
4 RD PP. 
RM GRAV < 400 <1011 < 28 < 44 
izostenurie izogravurie _izosterurle_ izorefracturie 
PESTE 1 300—1 450 1035—1040 |  85—100__ 134159 _ 
NORMAL hiperstenurie hipergravurie hipersterurie hiperrefracturie 


(după Wolf A. W., 1962, citt de C C. Dimitriu) 
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2. Proba de încărcare cu clorură de sodiu, Widal, apreciază efica- 
citatea rinichiului în eliminarea unui exces salin produs prin aport 
exogen. După 3 zile de alimentaţie mixtă care să conțină 7 g sare și 
2,5 1 de lichide pe zi, administrind 10 g sare unui individ normal, el o 
elimină integral în 48 ore, pe cînd renalii au eliminarea intirziatá sau 
chiar suprimată. i 

Aplicarea probei este limitată de pericolul hiperhidratării pe care 
il creează (chiar pînă la edem pulmonar acut la cardiaci, renali etc.). 
Ea rămîne utilă doar în aprecierea cazurilor limită şi a vindecárilor 
după glomerulonefritele difuze acute. 

3. Probele de eliminare a coloranților folosesc substanțe care nu 
se metabolizează în organism și care, urmărite prin cateterism ureteral 
pot permite și explorarea izolată a unui singur rinichi. Cel mai folosite 
au fost testele cu PSP, cu roşu de Congo etc. 

a) Testul cu PSP (phenol-sulfon-phtalein) este o probă semicanti- 
tativă si nespecifică, însă ușor de efectuat. Ea oferă indicii asupra capa- 
citátii funcţionale a sistemului tubular renal. 

Administrînd i.v. 6 mg PSP, substanţa se va elimina, la normali, 
integral în 4 ore (respectiv 25% în primele 15', 55% în 60' si pînă la 
90% în 2 ore). 

În suferinţele tubulare eliminarea este întirziată, sau în alte cazuri, 
ca în nefritele interstiţiale, concentrația PSP apare scăzută. Studiul 
separat al eliminărilor fiecărui rinichi permite, pe baza PSP, restrin- 
gerea indicaţiilor operatorii (dacă nu se realizează o eliminare minimă 
de 15%, în 15 min., pe cînd la normali ea este de 30%). 

Testul cu PSP nu se efectuează în caz de oligurie ori în obstructii 
mreterale și uretrale. | 

b) Testul cu roșu de Congo, propus de Bernhold si Paunz pentru 
diagnosticarea amiloidozelor, se bazează pe afinitatea mare a colorantului 
pentru substanţa amiloidă, pe care se fixează în proporţie de 60—100% 
la o oră după injectarea i.v. a 10 ml soluţie 1% roşu de Congo. 

La normali într-o oră dispare din circulaţie doar 15—35% colorant. 

Cînd proba nu este concludentá pentru diagnosticul precoce al 
amiloidozei se va apela la punctia biopsie renală. 

5. Proba de încărcare cu alcaline, Sellard, explorează mecanismele 
de economisire a bazelor fixe. Administrind din 2 în 2 ore cite 5 g Na 
bicarbonic per os, după 5 prize, la normali, pH-ul urinar va creşte cu 
1,5—2 u, reacţia urinii devine net alcalină, iar RA nu crește cu mai mult 
de 5 vol. C0¿%. | 

La renali pH-ul urinar se modifică mai puţin, iar RÁ creşte cu 
> 10 vol. CO,%. Proba este foarte fină si permite separarea nefritei 
în focare de cea difuză, ca şi separarea nefrozei pure de sindroamele 
nefrotice secundare. | d 
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5. Proba cu acetazolamidă Kaye M., 1955, explorează mecanismele 
de acidifiere a urinii. Urmărind diureza, pH-ul urinar si eliminárile de 
Na si K timp de 3 ore, începînd după 1 oră de la ingestia unei doze 
unice de 1 g ederen (acetazolamidá), la normali se obține o poliurie al- 
caliná, cu un pH>8, iar eliminárile de apă, Na și K depășesc de 2 ori 
valorile de fond. La renalii fără acidozá -rezultatele sînt mai slabe cînd 
filtratul glomerular este sub 60 ml/min, sau chiar nule, cînd filtratu} 
scade sub 25 ml/min. În acidoze nu se obține nici un răspuns. 


IV. PROBE FUNCȚIONALE RENALE BAZATE PE STUDIUL 
COMPARAT DINTRE SÎNGE SI URINĂ 
(Probele de clearance) 


Majoritatea probelor funcționale renale se bazează pe principiu? 
clearance-ului (termen introdus de Van Slyke pentru a desemna epura- 
rea, curățirea sîngelui de o anumită substanță introdusă în organism). 


Clearance-ul unei substanțe se consideră a fi cantitatea de plasmă 
(in ml) depurată de acea substanță în unitatea de timp, de 1 minut. 
Clearance-ul unei substanţe, notat cu Clubs se calculează comparind 
concentrația sanguină cu cea urinară a substanței studiate, după for- 
mula generală : 


UxV 


Clsubst == 


în care: U, concentractia urinară a substanţei (mg/ml); V, volumul urinar/min în mlg 
P, concentrația plasmatică a substanţei respective. 


Clearance-urile permit evaluarea mărimii filtratului glomerular și 
a fluxului plasmatic renal, ca şi calcularea fluxului sanguin total renal, 
a fractiei renale a DC si a fractiei de filtrare. 


Filtratul glomerular se determiná folosind clearance-ul unor substante 
ce sint numai filtrate glomerular fárá a fi reabsorbite sau secretate tu- 
bular, ca: creatinina, inulina, manitolul, hiposulfitul de sodiu. 


Fluzul plasmatic renal sau irigatul total renal se determină prin 
clearance-ul unor substanţe ce sînt eliminate complet într-o singură 
trecere prin rinichi, prin filtrare glomerulară si prin secreție tu bulară. 
Așa sînt acidul para-aminohipuric, PAH, diiodrastul etc. 

Cantitatea de substanţă reabsorbitá tubular se poate calcula scă- 
zind cantitatea eliminată urinar din cea filtrată glomerular, după 
formula : 


T = (P x F) — (Ux V), 
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în care: P, conc., plasmatică (mg/ml); 
F, filtrat glomer. (ml/min); 
U, conc, urinară (mg/ml); 
T, cant. reabsorb. tubular; 
V, vol. urinar (ml/min). 

Formula de mai sus este valabilă atit în cazul reabsorbtiel active cit și al celei pa- 
sive, rezultind la un loc reabsorbtia totală. Pentru aprecierea secreției active tubulare 
cantitatea de substanţă transportată tubular (T) se deduce prin extragerea cantități; 
filtrate glomerular din cantitatea totală eliminată urinar, după o formulă în care: 

¡T=(Ux V)—(P x F)], simbolurile fiind aceleași de mai sus. 

Pentru substanţele al căror transport tubular este limitat de o capacitate maximă 
de transport, Tm, clearance-urile permit calcularea acestui Tm după formulele de mai 
sus, înlocuind T cu Tm. 

Pentru determinarea Tm al unei substanțe este necesară creșterea concentraţiei 
acestei substanţe în plasmă, prin perfuzii, peste nivelul teoretic la care Tm se saturează. 

Pentru ca interpretarea datelor furnizate de clearance-uri să fie corectă se cer în- 
deplinite unele condiții tehnice printre care: 

— măsurarea exactă a debitului urinar, deoarece unele erori, chiar minime, pot 
falsifica mult rezultatele ; 

— diureza asigurată să fie de minimum 2 ml/min, altfel retrodifuziunea substan- 
elor, datorată stagnării în tubi, va falsifica rezultatele; 

— efectuarea probelor să se facă în clinostatism, deoarece ortostatismul modifică 
atit filtratul glomerular cit și fluxul plasmatic renal. 

— raportarea rezultatelor la suprafața corporală ideală a pacientului este necesară, 
respectiv efectuarea unui clearance corectat, ce se calculează după formula : Clcorectat = 
= Clsubst, X S/1,73, în care S, suprafaţa corporală ideală, se calculează după nomograme 
speciale in funcţie de sex, talie și greutate (nomogramá expusă la pag ). 

Tehnica elearance-urilor este unică indiferent de substanța folosită. Ea este urmă- 
toarea: Dimineaţa à jeun se golește vezica urinară, apoi se dă pacientului 
500 ml ceai neindulcit (pentru a asigura o diureză minimă de 2 ml/min 
şi se injectează substanţa de testat (cu excepţia creatininei care deja există în singe). 
Se recoltează apoi, pe sondă, urina în 2 perioade de cite 40—60 min și se fac recoltări 
de singe la jumătatea timpului acestor perioade. Se dozează substanţa în urină si în, 
singe, apoi se calculează clearance-ul ei după formula arătată mai sus, pentru fiecare 
perioadă în parte, după care făcind o medie, aceasta va reprezenta clearance-ul sub- 
stantei studiate. 


1. DETERMINAREA FILTRATULUI GLOMERULAR se face 
folosind substanţe ce se elimină exclusiv prin filtrare glomerulară (ne- 
reabsorbite si nesecretate tubular) ca creatinina, manitolul, inulina, 
hiposulfitul de Na etc., care in nefropatii datorită alterării permeabili- 
tátii tubulare ar putea difuza în oarecare măsură, încît o cotă a lor re- 
vine în circulaţie scăzînd clearance-ul proporţional cu severitatea atin- 
gerii tubulare, 

a) Clearance-ul inulinei, Clyn, 
normali valori între 125 + 15 mlymin la bă 
la femei. Acest clearance este mai greu de ap 
necesită perfuzii cu debit regulat, substanţă pură (si relativ cos 
cateterism vezical, spălătură vezicalá si analize laborioase. 


determinat ca mai sus, prezintá la 
rbati si 110 + 15 ml/min 
licat în clinică deoarece e} 
tisitoare), 


mm / 
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Prin corelarea Clin cu Cluree se poate calcula si indirect Clin după 
formula : 


Clin = Cl tes pad 1,6 


hb) Clearance-ul ereatininei endogene, propus de Rehberg în 1926, 
este cel mai folosit clearance în practică şi cel mai apropiat de Clin, avind 
avantajul că nu necesită vreo injectare de substanţă, ci numai recol- 
tările de urină gi singe, ca mai sus, cu dozarea creatininei și raportarea 
concentraţiei ei uriná/singe, ca în formula arătată mai sus. 

Valorile normale sint: 97 —140 ml/min la bărbaţi și 85—125 ml/ 
min la femei. 

c) Clearance-ul ureei, Van Slyke, Cluree deși este în parte condi- 
fionat de activitatea tubulará, se consideră că el poate reprezenta un 
indiciu convenabil pentru aprecierea filtratului glomerular, mai ales 
dacă diureza este suficient de mare, ceea ce împiedică redifuziunea ureei. 

Datorită uşurinţei determinării, clearance-ul ureei este una dintre 
cele mai des utilizate probe funcţionale renale (C. C. Dimitriu). 

Se estimează că Clares ar reda 40 —70% din valoarea reală a filtra- 
tului glomerular. Valoarea lui la normali este de 75 + 30 ml/min. Nu- 
mit de către Van Slyke si „coeficientul de epurafie ureică“, Cluree este 
variabil în funcție de debitul urinar/min. Astfel, la un debit depăşind 
2 ml/min excreţia ureică variază direct proporţional cu concentraţia 
ei sanguină, realizind ceea ce se numește un clearance maxim, în valoare 
de 75 ml/min, după formula: |UV/US x 100/75|. - Cînd debitul urinar 
este sub 2 ml/min excreţia ureică variază invers proporţional cu rădă- 


cina pătrată a debitului urinar, realizind un clearance standard, de 54 ml/ 
min, după formula: 


Cluree se poate exprima și procentual, Cl standard față de Cl maxim, 
rezultind aminlilul „coeficient de epuraţie a ureei“ al lui Van Slyke: Acest 
coeficient (Cl procentual) are valorile cuprinse între 75 —132%. 

Valorile sub 60% arată o hipofunctie renală dată de leziuni ale 
parenchimului, iar valori peste 132%, uneori chiar pînă la 200%, arată 
o hiperfunctie renală, situație în care irigatul total renal este 
crescut, i 

Clearance-ul ureei nu permite diferenţierea leziunilor glomerulare 
de cele tubulare, El este supus la numeroase erori, se modifică cu virsta 
ŞI este influențat de aportul proteic (care poate creşte concentraţia ureei 
in plasmă, deci falsifică datele de calcul). | 
€ Studiind raporturile posibile dintre debitul ureic urinar şi concen- 

rafia ureei în urină si în sînge, Ambard a stabilit clasicele 3 legi ale 
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„constantei ureosecretorii“ ce fi poartă numele, de la care apoi studiile 
au condus la realizarea conceptului de clearance. Constanta Ambard 
este însă în prezent o probă cu valoare mai ales istorică, după C. C. Di- 
mitriu, şi efectuarea ei nu se mai practică în clinici. 


2. DETERMINAREA FLUXULUI PLASMATIC RENAL sau a 
irigatului total renal se face cu ajutorul unor substanţe care sînt eli- 
minate integral de către glomeruli și de tubi la o singură trecere prin 
rinichi. Aşa sînt PAH-ul, diiodrastul gi, după unii cercetători, şi peni- 
cilina. 

a) Clearance-ul PAH, Clpaw, se efectuează prin perfuzarea PAH 
în mod continuu cu un debit redus pentru a realiza concentraţii mici 
în sînge, care să fie eliminate total la o singură trecere. Determinarea 
concentraţiei substanţei se face apoi fotometric. 

Valorile normale ale Clzaxn sint de 654 + 163 ml/min la bărbaţi 
şi de 592 + 153 ml/min la femei. După alții, valorile ar fi de 500 —700 
ml/min la ambele sexe, cu o medie de 633 ml/min. Totuşi, prin catete- 
rismul venei renale s-a putut constata cá aprox. 9% din cantitatea de 
PAH revine în circulaţie, datorită irigării țesutului medular care nu 
extrage PAH şi a zonelor renale nefunctionale. 

Raportul dintre volumul sanguin realmente depurat de PAH şi 
masa totală de sînge ce irigă rinichii constituie extracția PAH, notată 
E pa care are valoarea de 91% (sau, altfel exprimat, 0,91). Clearance-ul 
PAH exprimă volumul de plasmă eficientă în realizarea funcţiilor re- 
nale, de aceea Clp, y a mai fost denumit si fluxul plasmatic renal eficace, 
notat FPR,,, a cărui măsură o dă excretia urinară a PAH. 

Raportind Clpan la Evan se obţine reala circulaţie plasmatică a 
rinichilor, denumită simplu fluzul plasmatic renal, FPR, a cărui valoare 

normală este de 690 ml/min: FPR = Cloan/E ran = 690 ml/min. 

Fluxul plasmatic renal, FPR, se poate calcula si cu ajutorul unu: 
clearance izotopic, după formula : 


FPR = (111% 


(ml/min) 


Fluzul sanguin renal, FSR, se poate calcula pornind dela FPR.. 
după formula: 


hi purat X 1,2 


F 
FSR= 
(mimin) 1— Ht 
Pentru aflarea fluxului sanguin total renal FSR, se ia în calcul şă 
hematocritul, Ht, după formula: 


(Ht = hematocritul) 


1 . 
FSR = Cl x ——-= 1280 ml/min. 
PAH AHD 
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Scăzind din FSR diferenţa Clpan — E pan se obține fractia eficace 
a FSR denumită fluxul sanguin renal eficace, ESB, a cărui valoare 
este 1 180 + 200 ml/min. El este mai mare la bărbaţi cu 200 ml față 
de femei. Determinind concomitent gi debitul cardiac, DC, se poate 
calcula fractia renală a DC, prin raportarea FSR la DC, după formula : 
FR = FSR x 100 


DC 


cca 1/4 din acesta, ceea ce arată importanța vitală a irigaţiei 
renale. 


= 24%. Rezultă că fracţia renală a DC reprezintă 


Pentru aprecierea eficienţei irigatiei renale mai trebuie examinate 
încă două constante şi anume: 


FRACTIA DE FILTRARE, FF, rezultată din raportarea valorii 
filtratului glomerular la aceea a irigatului total renal, respectiv a Cle 
la Clpax, şi care la normali este egală cu 20%. Fractia de filtrare creşte 
în afectările predominant tubulare şi scade în leziunile glomerulare 
(cind scade numărătorul), ea ajungînd <15%, ceea ce relevă un dez- 
echilibru functional glomerulo-tubular („glomerulo-tubular imbalance“ 
al autorilor englezi). 


Irigația sanguiná/g ţesut renal/min se calculează raportind FSR la 
greutatea rinichilor, în medie de 300 g, şi este la normali în valoare de 
4 ml/g/min. 

Mai exactă şi mai utilă este raportarea FSR la masa de nefroni ac- 
tivi funcţional, masă echivalentă cu TmPAH. Astfel: 

Irig. renală/g ţesut = FSR/TmPAH (mg/min) = 15 ml/mg/min. 

Valorile mai mici de 15 ml/mg/min pledează pentru o ischemie 
renală. 

După Watkin și Shock, valorile clearance-urilor modificindu-se cu 
înaintarea în vîrstă, se pot preconiza formule de calculare a acestora 
în funcţie de vîrstă la normali, astfel: 

FG (Clin) = 157 — 1,16 . vîrsta (ani) 

FPRer (Cleran) = 820 — 6,75 . virsta (ani) 

Ex.: La 70 ani FG apare în limite normale la valori de 75,8 ml/ 
min cum rezultă din formula de mai sus, iar FPRe, de 347 ml/min este 
de asemenea normal. FF de 220%, ce rezultă din raportul lor confirmă 
datele, (tabel 22) 


Rezistența vasculară renală, RVR, se calculează prin corelarea FSR 
cu TA după formula: 


RVR = 1%, 1398 
(dyne. sec, cm”5) FSR 
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TABEL 22 


(3. Valori normale ale parametrilor ce definese funcţia renală 


Constante 


Notare | Formula Valori medii 
Filtratul glomerular FG Cercar 110— 140 ml/min 
o a PP | e P > 
Fluxul plasm. renal eficace | FPR, rar 663 ml/min 

e A 


Ppan— Rar d 


Extracţia PAH Epan 0,91— 0,92 
P pan 
Da ai : 
Bi rar , 
i Flux plasm. renal total FPR; j n r: 680 ml/min 
Epan 
Flux sanguin renal eficace |. FSR,, ii oin 1180 ml/min 
Clpan i 


Flux sanguin renal. total. FSR; 1 280 ml/min 


Epa . (1—Ht) 


Fractia renalá a DC FR? a ~ FSR;/DC . 0,24 (24%) -. 


Fractia de filtrare FF Clra/ Cp 437 0,20 (209%) 

UTE ashva loa sa Iionsby in ESA a: PORT 
ii E 1 i: tes. wii Lo ngi 

e TRS ha i $ 5 ES MAN Lu , greut. rin. : > 

Irig. renalá/1 mg nefroni | ULSA Me nos 

activi So ci Al i It l 'Tm PAH + 15 ml/mg/min 
: | 7 4 E i f f $ y a 

(după: Dimitriu-Beroniade, 1963, completat) `` MI gia si | 


Determinările succesive ale clearance- urilor permit diferenţierea bo- 
iilor renale cronice de necrozele tubulare pure fără participare glomeru- 
lară (FG rămîne nealterat sau puţin modificat). 

Influenţa medicamentelor asupra clearance-urilor este evidentă după 
diureticele saluretice. Acestea duc la creşterea Cleau pe cind “Clin este 
influenţat mai puţin (scădere chiar moderată). Substanțele vasoactive 
ca angiotensina, scad marcat, chiar la doze miti, Clim în special. Adre- 
nalina şi noradrenalina, ca si derivații lor semisintetici scad de aseme- 
nea Chia, dar mai slab ca angiotensina, după H. Kiichmeister, 1973. 


3. DETERMINAREA CAPACITĂȚII. MAXIME DE REAB- 
SORBȚTIE T UBULARĂ, Tm-urile. “> | 
Această funcţie se testează studiind capacitatea maximă de trans- 
port tubular, Tm, al unor substanţe ca glucoza, substanţă cu prag, 
transportată prin mecanisme de transport de tip 11, sau PAH, substanţă 
fără prag, transportată prin mecanisme deətipul Ko ` i cula 
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a) Transportul maxim al glucozei, TmG, se apreciază prin efec- 
tuarea de perfuzii cu glucoză, crescind progresiv concentraţia glucozei 
în sînge, deci si în FG, ceea ce duce la apariţia ei în urină, Primele urme 
de glucoză apar în urină după saturarea capacităţii de transport a ne- 
fronilor slabi funcţional, ceea ce constituie pragul minim sau pragul 
de apariţie al glucozei, apoi, cînd se obține saturarea capacităţii de 
transport a tuturor nefronilor, vorbim de atingerea TmG. 

Tehnică : Explorarea TmG se face perfuzind glucoză la un debit 
care să realizeze o glicemie stabilă >5 g%o (cu 50 g glucoză în sol. 50%), 
situație cînd TmG este totdeauna saturat. Apoi se recoltează integral 
urina (pe sondă) la interval de 10 —20 —30 min. notînd volumul ei sj 
concentraţia glucozei, iar la jumătatea intervalelor se recoltează sînge 
pentru glicemie. Simultan se practică si Clin pentru determinarea FG. 
i TmG se calculează folosind formula : Gluc reabs = gluc filtrată — 
glucoza elim ; sau: TmG = (Pa X Clin) — (Ua X V), în care Pa si Us 
sînt concentrațiile glucozei în sînge și urină (mg/ml), iar V este vol. 
urinar, a | | | | 

Valoarea normală a TmG este de 350 —380 mg/min sau chiar 400 
mg/min. . | ET is OU E 

Cînd TmG nu este concludent se pot investiga mai fin mecanismele 
de transport tubular prin efectuarea TmG după insulină sau TmG după 
insuliná-cortizon, care vor sensibiliza mecanismele de transport tubular. 
Patologic, TmG scade mult în diabetul zaharat, în intoxicatiile cu Pb, 
cu fericianurá de-K, în sindromul 'Toni-Debr6-Fanconi, în -boala- Wil- 
son şi în unele hipertensiuni arteriale, pe cind în nefroze TmG creşte 
şi poate depăşi valorile normale. 


b) Transportul maxim al fosfaților, Tm PO,, obţinut prin perfuzii 
cu fosfat de sodiu, este de 5 mg/min. Procentul de PO, reabsorbit este 
de numai 75 —90%. Tm PO, scade în diabetul fosfaturic si în hiper- 
tiroidie cu hiperparatiroidie. > ` iii o 

€) Transportul maxim al acidului urie are valoarea normală de 15 
mg/min, El scade după fenacetiná, fenilbutazoná, salicilice etc. 
„, Comportamentul rinichiului în eliminarea ureei se poate aprecia 
cu ajutorul Cluree Van Slyke, constantei Ambard si a raportului uree 
urinară/uree plasmatică. Alături de clearance-ul ureei este important: 


Raportul uree urinară/uree plasmatică, un mijloc foarte simplu de 
apreciere a capacităţii rinichiului de a elimina ureea. El nu necesită 
decit dozarea ureei în sînge gi în urină, cu calcularea raportului lor. 


„a normali raportul uree urinară/uree plasmatică este foarte mare, 
de peste 300, În insuficiența renală acută, datorită retenţiei azotate 51 
scăderii eliminărilor, raportul scade sub 20 sau chiar sub 10. În azote- 
miile pasagere, funcţionale, datorate deshidratárii, el este de 20—113. 
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Initiat de către Perlmuter și colab., 1959, acest raport se bazează 
pe scăderea capacităţii de concentrare ureică a rinichiului în insufici- 
enfa renală. l | 

Raportul dintre ureea serică în mg si debitul ureic urinar (g/zi), de- 
numit şi raportul Coltet, apreciază de asemenea capacitatea ureo-secre- 
torie renală. El este egal cu 2,2 şi crește în retentiile azotate (indiferent 
de cauză) și în insuficienţa renală. (Ex.: 40 mg:18 g= 2,2). 


4. EXPLORAREA SECREȚIEI TUBULARE ACTIVE este 
posibilă prin determinarea Tm al unor substanţe ce sînt secretate activ 
tubular cum sînt PAH-ul, diiodrastul, penicilina. sau „unii coloranți ca 
PSP-ul. un ia d PEI 

a) Transportul maxim al PAH, Tm PAH, se calculează după ad- 
ministrarea i.v. de PAH în concentrații care depășesc -capacitatea ma- 
ximă de transport a tubilor, O concentraţie a sol, PAH de peste 0,2 g% 
realizează în plasmă o concentraţie PAH de 40 —50.mg%. Se foloseşte 
formula : SER ee | 
Tm PAH=PAH eliminat— PAH filtrat.. după care detaliind se 
obtine: ` di bd | | ro 

Tm PAH = (Uran xX V) y (0,83 Pran x Clin) = 72—77 mg/min. 

După alții Tm PAH ar fi de 70—80 mg/min sau chiar, de 90 mg/ 
min. El reprezintă cea mai bună măsură a masei de ţesut tubular func- 
tional, spre deosebire de Clpam 'care reflectă întregul flux plasmatic re- 
nal. (În această formulă, 0,83 este un factor de corecție pentru cota 
PAH legat de proteine). . losa] 9001 y | 

b) Transportul maxim al diiodrastului, Tm-diiodrast, se executá 
ca si Tm PAH şi are, valori íntre.50 58 mg/min la normali. Tm-diiod- 
rast pare, după diverși autori, mai fidel în reflectarea capacităţii maxi- 
me de secreție tubulará, dar dozarea sa laborioasă îi limitează aplicabi- 
litatea practică. i to atA i 

c) Proba eu PSP, (roșu fenol), constituie de asemenea o bună apre- 
ciere a secreției tubulare active işi deci a'masei funcţionale, dar PSP 
este legat de proteinele plasmatice în procent de 40%. El nu măsoară 
fidel nici FPR căci Clpsp éste doar de 394 ml/min. Tm PSP este de 
35 mg/min, ZI A pup vaa) pi eh pi 


A 


5. STUDIUL FUNCȚIEI TUBULARE DE ECONOMISIRE 

A BAZELOR FIXE | anii A 
Această funcţie a rinichilor se poate evalua cu ajutorul probelor 
de acidifiere provocată care, supunind organismul la un aport acid ex- 
cesiv, pot releva tulburarea 'mecanismelor de schimburi ionice ca și pe 


ma / 
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cea a amoniogenezei. Se folosesc teste cu NH,Cl, HCl şi altele pac 
carea cu alcaline, testul cu ederen etc.). 

a) Testul cu clorură de amoniu, Giovanetti- -Bigalli, introdus în 
1956, constă în administrarea a 2—3 mEq NH,CI/kg corp/zi, respectiv 
cîte 7 g NH,Cl, timp de 5 zile, cercetind înainte de probă și în ziua a 3-a 
şi a 5-a a ei ionograma, RA si pH-ul sanguin, iar în urină : ionograma, 
NH3, pH-ul, aciditatea titrabilă (toate în urina de 24 ore). 

Rezultatele normale sînt următoarele : ` 


„= pH-ul urinar scade rapid la 5 șiisub 5; i ASUL ANNIE Za 
— aciditatea titrabilá se dublează (datorită aciditierii) ; : 
— NH, urinar creşte fără a depăși 75 mEg/zi ; ; 
— clorul urinar crește, cu un maxim în ziua a patra; 
— amoniuria se dublează spre ziua a cincea. 


În sînge, dacă funcţia renală este bună, valorile RA, ale pH-ului 
şi ionogramei rămîn normale la sfîrşitul probei. Desi este valoroasă, 
proba Giovanetti-Bigalli este mult prea laborioasă. 

b) Proba cv. HC] este mai simplă : se dă oral 10 ml HCI n/10 în 
300 ml apă şi se recoltează urina din 30 în 30 min timp de 2 ore. La nor- 
mali pH-ul urinar scade sub 6 în cel puţin una din probe, iar aciditatea 
titrabilă creşte. mult, consecutiv efortului. renal de economisire a 
bazelor. cite pei a 

c) Proba de încărcare cu alcaline, Sellard, si 

d) Testul cu acetazolamidă, C. Kaye, au fost deja descrise. 


* 
Fi ju S 


Interpretarea probelor functionale renale Kareaha să țină seama de 
unii factori de eroare ce pot influenţa uneori rezultatele, Aşa sint: 


Variatiile diurezei (trebuie asigurată o diureză minimă de 2 Sola); 
Variatiile concentratici plasmatice a substantelor ; 

Intervenţia. unor factori extrarenali. (nervoși, humorali : etc.) ; 

Acuratefea tehnică a executării probelor respective, reproductibilitatea lor 


IŢI 


Asupra acestor; factori trebuie centrată atenţia  clinicianului, în spe- 
cial atunci cînd unele rezultate de laborator nu sint. pan rar cu da- 
tele clinice sau cu starea bolnavului; 

Ţinînd 'seama de aceşti factori de variabilitate, şi posibil şi de alţii, 
este prudent de a nu lua drept categoric un rezultat izolat ci de a extinde 
investigațiile funcţionale renale sau de a le repela inainte de a emite O 


concluzie de diagnostic sau de a formula indicaţiile terapeutice în bolile 
renale. 


6. EXPLORĂRI RENALE COMBINATE 


In. acest grup de explorári se incadreazá acele teste care e udiazá 
simultan mai multe mecanisme funcţionale, renale, ca filtrarea glome- 
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rulará si reabsorbția tubulară. Așa sint: proba Romeo, nefrograma 


izotopică si altele.  : 


a) Proba Romeo constă în determinarea simultană a Cler şi Clare. 
Prizele de sînge.se iau la 50 min după evacuarea urinii de dimineaţă, 
iar cele de urină după alte 50 min. Romeo F. și col;, 1955, stabilesc 
unele valori ca: suprafața glomerulară activă, SGA, redată de Cl../ 
oră, în valoare de 5—8 1/oră (sau 83 —133 ml/min), capacitatea de diu- 
reză tubulará a ureei, CDTU, dedusă din Cler şi Cluree, în valoare de 25 — 
309, reprezentînd procentul din ureea filtrată ce se eliminá tubular, in- 
dicele de diurezá tubulará a apei, IDTA, rezultat din compararea Cler 
cu diureza, arátind procentul din: apa filtrată ce se eliminá urinar gi 
care la normali este de 1—3%. : ii oli Bo ie uino ? Exa 

„Indicele renal“ Romeo rezultă din coroborarea celor.3 date de mai 
sus si are valorile normale: între 0,09—0,11. El evaluează sediul predo- 
minent al leziunilor astfel: un indice sub 0,09 arată lezarea prevalentă 
a glomerulilor, pe cînd un indice renal de peste 0,ll,-arată un deficit 
predominent tubular. v. isi volsiq Blgiiie sien i 

b) Nefrograma izotopitá permite de ‘asemenea efectuarea de ex- 
plorări conjugate ale funcţiilor renale. (Ea va fi descrisă mai departe), 


7. EXPLORĂRI RENALE SEPARATE (selective) permit sta- 
bilirea rinichiului a cărui funcţie perturbată ar putea explica originea 
renală a unei hipertensiuni arteriale. Așa sînt testul Howard, indicele 
Rapoport, arteriografia renală selectivă, flebografia renală etc.. 

a) Testul Howard, iniţiat în 1954, se bazează pe observaţia lui 
White şi Miiller că ischemia renală experimentală provoacă scăderea 
diurezei şi a natriurezei de partea lezată cel mai mult. Testul Howard 
constă în urmărirea comparativă, prin cateterism ureteral bilateral a 
volumului urinar si a concentraţiei sodiului în urina celor 2 rinichi, după 
o dietă normosodată. Dacă-se constată scăderea diurezei cu 50% si a 
natriuriei cu 15%, în una din probe faţă de cele ale rinichiului conge- 
ner, se poate afirma o ischemie de partea respectivă, testul Howard 
fiind pozitiv. El arată originea renală a unei hipertensiuni arteriale. 

b) Indicele Rapoport simplifică testul Howard: nu mai introduce 
în calcul diureza separată, în recoltarea urinilor fiind posibile erori. 
Indicele Rapoport constă în compararea concentratiilor Na şi a creati- 
ninei în urinile celor 2 rinichi recoltate separat, Se foloseşte formula : 


Una stg ¿Verd 1, cu Henite 046 A0 
Uer stg Una dr sl dă 


Un indice Rapoport sub 0,6 inseamná o ischemie renalá stinga, în 
timp ce un indice peste 1,6 arată o ischemie renală dreaptă. 


Ind. Rapoport = 
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€) Testul Stamey, 1963, cercetează clearance-ul separat al PAH 
şi insulinei. folosind perfuzarea acestor substanţe într-o soluție 8%, de 
uree cu adaos de ADII (vasopresină). Testul permite evidenţierea dhiar 
şia diferențelor reduse între cei 2 rinichi, ADH-ul erescind reabsorbtia 
ȘI aşa crescută a apei, de către rinichiul ischemiat, în urina căruia si 
insulina va apărea mult mai concentrată. 


V. ALTE TEHNICI DE EXPLORARE RENALĂ 


1. EXPLORAREA RADIOLOGICĂ RENO-URINARĂ se adre- 
sează fie rinichiului şi căilor urinare (radiografia renală simplă, pe gol 
urografia descendentă cu substanţe de contrast, pielografia ascendentá 
etc.), fie vaselor renale (aortografia, arteriografia renală selectivă, fle- 
bografia renală). 

Unele explorări oferă informaţii cu valoare pur anatomică (radio- 
grafia renală simplă, pielografia), altele cu valoare dublă, anatomică 
şi funcţională, permiţind: deducţii asupra concentrării renale a substan- 
ei de contrast și a,excrefiei ei (urografia), și au o valoare diagnostică 
ridicată. Principalele metode de explorare radiologică urinară sînt: 

a) Radiografia renală simplă, pe gol, precede orice radiografie cu 
substanţă de contrast, uneori fiind suficientă numai ea. Executatá cu 
o bună pregătire şi'cu o tehnică corespunzătoare, ea oferă informaţii 
asupra formei, poziţiei, mărimii. şi mobilităţii rinichilor, ca şi asupra 
prezenţei de calculi radio-opaci, de calcifieri intrarenale, a tuberculozei 
renale, a eventualilor corpi străini intrarenali sau pe căile urinare. 
Panichi şi Bonechi,- 1959, stabilesc cu această metodă unele date de 
anatomie renală, ca diametrul, suprafaţa si volumul fiecărui rinichi. 

Astfel, diametrul longitudinal are valori între 11,1—13 cm, cel 
transversal între 5,1 —5,5.cm, iar diametrul de profunzime 4,8 —5,1 cm, 
suprafaţa rinichilor este de 48 —54 cmp, iar volumul lor. atinge 153 — 
183 cmc, n jh ptas f 
b) Urografia intravenoasă sau pielografia descendentă este cel mai 
utilizat examen radiologic renal, Ea se practică cu substanțe de con- 
trast administrate i.v. (urografin, odiston) după prealabila testare a 
sensibilităţii la iod și pregătirea de rigoare (regim dietetic de evitare a 
fermentafiilor, cărbune, clismă etc,) pentru evitarea suprapuneri, ga- 
zelor în imaginile obținute. Nu se efectuează urografia în stări grave 
de insuficiență cardiacă, renală, astm bronşic, ciroză hepatică, tbc 
pulmonará activá, boli febrile etc. ' | E 

Se execută clișee succesive, pe gol, apoi la citeva minute după in- 
jectarea substanței, un altul la 5 min după compresia cu o centură pen- 
tru a opri eliminarea substanței, apoi după decompresie şi ultimul ia 
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ortostatism. Radiografiile permit examinarea mărimii, formei, poziţiei 
rinichilor gi bazinetelor, aspectul si mărimea calicelor şi a bazinetelor, 
ureterelor si a vezicii urinare. 

Se pot evidenția anomalii congenitale, rinichi polichistici, uretere 
duble, implantări anormale ale acestora, tuberculoza renală, hidro- 
nefroza, litiaza renală, pielonefritele, stricturile ori dilataţiile ure- 
terale etc. | 

Comparind imaginile celor doi rinichi și a ureterelor se obţin infor- 
matii asupra funcţiei de eliminare care poate fi alterată pină la stadiul 
de „rinichi mut“. ce se observă în hidronefroze, compresiuni extrinsece 
prin tumori sau formaţiuni chistice, rinichi aplastic, leziuni destruc- 
tive severe etc. 

În ultimii ani s-au impus metodele electronice de intensificare a 
imaginii radiologice. Intensificatorul electronic al imaginii creşte puterea 
de rezoluţie a imaginii în urografie. Totodată adaptarea unei cinecamere 
la intensificator permite luarea de imagini cineradiologice, oferind un 
excelent studiu al peristalticei ureterale. 

c). Pielografia retrogradă, ascendentă sau uretero-pielografia, utilă 
în special în serviciile de urologie, evidenţiază anomaliile ureterale 51 
bazinetale, stenoze, obstructii, dilatatii (megauretere), calculii urete- 
rali etc. Substanţa de contrast se administrează > prin cateterism ure- 
teral unilateral, pentru fiecare parte explorată, 

d) Nefrograma dinamică se obține prin perfuzarea substanţei de 
contrast şi înregistrarea de clișee seriate, la jumătatea timpului de per- 
fuzie şi la sfîrşitul lui, apoi la 5', 10”, 15”, 30”, 45' şi 60”, uneori și la 120”. 
Ea permite aprecierea momentului intensității maxime a imaginii şi al 
ştergerii ei, oferind aprecieri de fineţe asupra funcției celulelor tubulare 
proximale. Astfel, în pielonefrite timpul de persistentá al nefrogramei 
este prelungit (captare cvasinormală, dar cu deficit de excretie). În 
glomerulonefrite captarea si excretia substanţei se fac in mod normal. 

e) Radiografía renalá intraoperatorie se practicá cu ajutorul unel 
casete flexibile si sterilizabile, introdusă în plagă, pentru cercetarea 
calculului care intraoperator nu se găseşte la locul indicat de radiogra- 
fiile preoperatorii. Developarea filmului, în 1—2 min., poate evidenția 
calculul ce nu apărea pe filmele preoperatorii. l Á 

f) Aortografia, introdusă de Dos Santos in 1929, si arteriografia 
renală consecutivă, constă în introducerea substanței de contrast direct 
în aortă, translombar sau prin cateterism femural retrograd. Cu ajuto- 
rul unui seriograf ce execută 6—8 filme de interval de 2 sec incepind 
din momentul introducerii substanței, aortografia permite vizualizarea 
arterelor renale și a eventualelor anomalii ale acestora. 

Astfel se pot distinge dimensiunile şi distribuția arterelor renale, 
în rinichi şi în afara lui, prezența de artere anormale (ca în tumori sau 
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angioame), deplasările arterelor renale, stricturile lor, stenoze sau 
obstrucfii. De asemenea pe nefrograme se: pot observa: omogenitatea 
opacifierii parenchimului renal, grosimea corticalei, ritmul evacuării 
substanţei, eventuala remanenţă “a substanţei în unele vase sau. zone 
(indicind de obicei prezenţa tumorilor renale) 'etc. | 

Metoda este utilă şi rămîne indicată pentru diagnosticul HTA renale 
(vasculare sau unilaterale), al hidronefrozei (pentru aprecierea utilităţi 
unei derivații, atunci cînd există o corticală suficient de groasă, sau a 
'unei nefrectomii, cînd corticala este total compromisă. . 

Pericolele aortografiei, ca alterarea funcțională renală, uneori cu 
evoluţie letală, lezarea aortei şi a vaselor mari viscerale, ca și existența 
unor metode mai simple de diagnostic, restring în prezent aplicarea 
«aortografiei la cazurile strict indicate. di are q JE 

Unele dintre .riscurile 'amintite au putut: fi. evitate recurgindu-se 
la aortografia: intravenoasă, mai simplă şi fără. riscuri, constind din ad- 
ministrarea i.v. rapidă a unor: cantități mari de substanţă de contrast 
şi înregistrarea seriată a opacifierii vaselor 'renale. Rezultatele obţinute 
sint asemănătoare celor furnizate de alte tehnici: de: explorare. 
8) Arteriografia' renală 'seleetivă, preconizată de Seldinger si Ed- 
holm în 1956, constă în injectarea substanţei direct în artera renală 
dorită, prin cateterism femural retrograd. Se abordează astiel'un singur 
rinichi. Metoda are avantajul: că folosește cantităţi şi concentraţii mai 
mici de substanţă, nu invadează ambele artere renale și nici alte artere, 
limitind eventuala lezare renală la un singur rinichi. Ea este utilă in 
vederea stabilirii etiologiei renovasculare a unei HTA şi de asemenea 
în diagnosticul tumorilor şi al anomaliilor renale, ori a rinichiului “mut 
funcțional. ss iso! giruca starul sb menago barah» i> il 

- Arteriografia' renală :trébūie: evitată la cei «cu sensibilitate la iod, 
la cei cu sechele de infarct miocardic, cu insuficiență. cardiacă sau re- 
nală si la cei cu insuficiență hepatică severă. :':: EHR 

- h) Flebografía renală, inițiată de Dos Santos in 1935, permite opa- 
cifierea venelor renale si a tributarelor:lor prin: cateterism .retrograd 
al venelor cave inferioare. Ea poate evidenția trombozele de venă renală, 
compresiunile extrinsece și anomaliile anatomice: ale sistemului cavo- 
renal, Flebografia cavo-renalá se contraindicá la cei cu tromboembolii 
recente, cu sensibilitate la iod, cu “uremie severă ori la bolnavii prea 
slábiti. i i iei pda 

i) Retropneumoperitoneul, folosit mai ales. în urologie, servește la 
stabilirea diagnosticului pozitiv al unor tumori renale sau suprarenale. 
Metoda constă în injectarea prealabilă a unei cantităţi de 8001 000 ml 
aer în țesutul celular al fasciei transversalis: prin, abord presacrat, aerul 
difuzind apoi în lojile renale, şi efectuarea de radiografii ale regiunii, 
Se pot executa :cu retropneumoperitoneu unele urografii sau tomogr afii 
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renale, cárora le oferá un mai bun contrast, permitind vizualizarea mo- 
dificárilor de formá si de volum a rinichilor. "t 

Metoda este utilă mai ales în explorarea suprarenalei (în feocromo- 
citom) ca si a chisturilor pancreatice. După C. C. Dimitriu, practicarea 
ei nu mai este necesară în prezenţa unei urografii, pielografii sau aorto- 
grafii reuşite. Ea este indicată mai ales în caz de sensibilitate la iod a 
pacientului, cînd celelalte. metode de explorare radiologică (cu substanțe 
de contrast) rămîn contraindicate, 


2. EXPLORAREA RADIOIZOTOPICĂ RENALĂ 


 Pătrunzînd tot mai larg în practica medicală tehnica radioizotopicá 
este folosită și în explorarea paraclinică renală, oferind preţioase infor: 
matii asupra integrităţii morfo-functionale a rinichilor. 

a) Nefrograma izotopicá permite evaluarea capacitátii functionale 
renale cu ajutorul hipuranului, 'sare sodică a acidului: orto-iodo-hi- 
puric marcată cu 11% sau cu P% și care se elimină rapid prin rinichi, la o 
singură trecere, fiind în același timp lipsită de toxicitate și foarte sta- 
bilă. Au mai fost folosite și alte substanţe ca perabrodilul sau diiodrastul 
marcate cu 11% care au aceleaşi caracteristici ca ale PAH-ului. | 

Înregistrarea radiaţiilor emise se face direct la suprafața corpului 
cu două camere: de 'scintilatie dispuse la nivelul regiunilor lombare. Dis- 
persiunea şi concentrarea substanţei în parenchimul : renal fiind depen- 
dente de fluxul sanguin renal, traseul nefrogratic va saregistre alteră- 
rile corespunzătoare de amplitudine «si înscriere... nio = 

O: mare: valoare, «aproape selectivă, are nefrograma izotopicá in 
diagnosticul hipertensiunii. arteriale renovasculare. Totuşi unii afirmă 
că pot exista rezultate fals-pozitive: sau fals-negative în 1/3 din cazuri. 
Aspecte nefrografice specifice obstructiei (cu deficit de fixare a substan- 
tei în parenchimul renal) pot apărea şi în unele hidronefroze, litiaze 
ureterale distale, pielonefrite; cu sau fără hidronefroză.. . 

Nefrograma permite precizarea nivelului sau gradului obstrucţiei, 
dar ea nu oferă nici o informaţie în legătură cu natura acesteia. 


b) Scintigrama renală se bazează pe afinitatea deosebită a Hg 
pentru parenchimul renal. Scintigrama renală se realizează prin injec- 
tarea de diuretice mercuriale marcate cu Hg” sau cu Hg?, cum sint 
Neohidrinul și Clormerodrinul marcate, substanţe ce se eliminá renal 
în proporţie de 30%, fixîndu-se la nivelul corticalei renale în tubul con- 
tort proximal. 

Imaginea scintigraficá, in mod normal omogená prin concentrarea 
substantei ín corticala renalá, exclude structurile vasculo-con junctive 
renale ca si zona medulară si țesutul cortical nefunctional. Ea. oferá 
informaţii deosebite în bolile renale congenitale ca rinichiul polichistic, 
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rinichiul în potcoavă, rinichiul hipoplazic sau atrofic, rinichiul ectopic 
sau rinichiul unic congenital si de asemenea în tumorile renale, în HTA 
renovasculare, în leziunile scleroase sau atrofice postinfectioase ale cor- 
ticalei renale. Scintigrama poate evidenția o hipertrofie renală compen- 
satorie, element util în stabilirea indicatiei unei nefrectomii în nefro- 
patiile chirurgicale unilaterale. 


În diagnosticul unei hipertensiuni arteriale o scintigramă renală 
de aspect normal exclude posibilitatea existenței unei leziuni vasculare 
renale implicate în geneza bolii. 


Evidentiind masa activă a parenchimului renal, scintigrama renală 
permite deductii preţioase referitoare la capacitatea funcţională a rini- 
chilor, fără a putea, ca şi nefrograma izotopică, să precizeze natura sau 
tipul unei nefropatii. 


3. PUNCTIA BIOPSIE RENALĂ, PBR 


Initiatá de Perez Ara în 1950, PBR are o mare valoare în precizarea 
diagnosticului gi a stării anatomo-funcţionale renale în diverse nefropatii, 
aducind date morfopatologice precise şi permitind urmărirea evoluţiei 
şi a efectelor tratamentului. 


Se punctioneazá obişnuit rinichiul drept care trebuie reperat bine 
clinic şi/sau urografic. De partea stingă există pericolul lezárii splinei 
şi vaselor sale, deoarece PBR este, ca şi PBH, o puncţie oarbă. 

Se foloseşte un ac speciai cu mandren, ac lung de 18 cm, cu diam. 
exterior de 1,9 mm și cu dispozitiv de oprire reglabil. Fragmentul recol- 
tat, constituit de obicei dintr-un număr de 20—40 de nefroni, este în 
80%, cazuri un indice fidel al leziunilor întregului parenchim renal. 


Indicafiile PBR sînt toate nefropatiile difuze acute ori cronice, 
însă indicatia majoră rămîne sindromul nefrotic, căruia PBR îi poate 
preciza etiologia. O altă indicație prețioasă a PBR este diagnosticul 
diferenţial al pielonefritelor cronice: cu glomerulonefritele cronice şi 
diagnosticul nefropatiei diabetice care încă nu are o expresie clinică 
clară. Alte indicaţii ale PBR sint: HTA nefrogená prin afectare renală 
unilaterală (în vederea stabilirii indicatiei de nefrectomie), nefropa- 
tiile generate de boli sistemice ca LED, periarterita nodoasă sau alte 
colagenoze, cînd natura leziunii nu a putut fi precizată prin alte me 
tode de investigaţie, | 

Dacă se respectă o tehnică riguroasă şi se evită contraindicafiile 
(diateze hemoragice, infecţii renale, hidronefroza, rinichi atrofici etc.) 
PBR nu produc accidente. Se pot întilni totuşi unele hemoragii mi- 
croscopice (intotdeauna prezente) sau macroscopice (în 5—8% cazuri) 
sau chiar hematoame perirenale necesitind nefrectomia. 
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Deşi se afirmă că examenul histopatologic al fragmentului renal 
prelevat permite concluzii utile, nu se poate susține în mod automat că 
întregul rinichi prezintă leziunile arătate de examenul histopatologic 
al produsului recoltat prin PBR. 


4, ECHOGRAFIA SI ECHOTOMOGRAFIA RENALĂ 


Folosind vibraţiile ultrasonore reflectate (ecourile lor), echografia 
si echotomografia renală sînt metode care realizează o imagine a sec- 
ţiunii transversale a corpului, reperind organul de examinat, în speță 
rinichii, şi informínd. asupra modificărilor lor morfologice. 

Iniţial, în 1961, ultrasunetele au fost utilizate în urologie pentru 
determinarea poziţiei rinichilor în vederea biopsiei renale percutane. 


Fiind o metodă fizică, echografia servește în nefrologie mai ales 
pentru precizarea diagnosticului în afecțiuni urologice : explorarea ve- 
zicii, a prostatei (cu sonde intrarectale), a unei tumori renale chistice 
sau solide. Natura lichidianá este asemănătoare pe echogramă atît pen- 
tru chist cit și pentru hidronefroză, dar tomoechografia le diferențiază 
arătind o imagine rotundă în caz de chist şi una neregulată în hidro- 
nefroză. En ! 

În afecțiunile vezicii urinare echografia este utilá în special în can- 
cerul de vezică, în care datorită diferenței de impedantá față de structu- 
rile vecine si de vezica cu lichid, poate preciza prezența‘ tumorii, mări- 
mea ei şi locul de implantare. EN | 

În afecțiunile rinichiului, în afara tumorilor, a litiazei renale, echo- 
grafia este utilă şi în studiul rinichiului mut urografic, acesta prezen- 
tind diferente de absorbţie acustică față de rinichiul normal. 

„ Avantajele metodei sînt importante şi o impun ca o tehnică de pre- 
ferintá în viitor, ea dînd rezultate bune, netraumatizante, confortabile 
(necerînd nici o pregătire) si avînd. o inocuitate absolută. 


5. EXPLORAREA INSTR UMENTALĂ A CĂILOR URINARE 


Această explorare este folosită mai ales în practica urologică. Ea 
are indicaţii particulare în tuberculoza renală, cancerul renal, nefropa- 
tiile unilaterale, hidronefroze, uropatia obstructivă etc, 

Metodele cele mai utilizate sînt cistoscopia, cromocistoscopia, radio- 
cistografia, nefroscopia etc. 

a) Cistoscopia, explorare endoscopicá, permite vizualizarea prin 
cistoscop a cavităţii vezicii urinare, Se examinează aspectul mucoasei 
vezicale, orificiile ureterale, efectuînd eventual cateterismul ureteral 
pentru examenul separat de urină. 
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Cistoscopia poate releva leziuni ale: mucoasei vezicale - (ulceratii, 
inflamații etc.), formațiuni ale mucoasei (polipi, neoformafiuni, leziuni 
tbc) sau deformări datorate unor compresiuni de vecinătate. Ea per- 
mite de asemenea aprecieri asupra capacităţii vezicale, care uneori poate 
fi redusă datorită unor procese scleroase intrinsece sau unor compresiuni 
tumorale extrinsece. yy | AR 

b) Cromocistoscopia constă in administrarea i.v. a unei substanţe 
colorante netoxice (indigocarmin 0,4%, în cantitate de 4 ml) şi urmă- 
rirea eliminării ei prin orificiile ureterale. Metoda reprezintă în acest fel 
o explorare funcţională renală şi mai puţin una vezicală. De obicei ea 
se combină cu o cistoscopie obişnuită ce se efectuează în prealabil. Un 
rinichi normal elimină colorantul începînd de la 5—7 min după admi- 
nistrare. În caz de obstacole la excretie pot apărea asimetrii de eliminare 
între cei 2 rinichi sau suprimarea chiar a eliminării de o parte sau alta. 

c) Radiocistografia este un examen radiologic cu substanță de 
contrast a vezicii urinare, Se pot evidenția grafic leziuni inflamatorii 
parietale, neoplazii sau diverticuli vezicali, ca şi deformarea vezicii 
urinare uneori, la bărbaţi, prin hipertrofii de prostată. 

d) Netroscopia este un examen endoscopic al bazinetului si cali- 
celor, in scop diagnostic (calculi, tumori etc.) ori terapeutic (extragerea, 
sub control vizual, a unui calcul caliceal). Ea poate evita o nefrecto- 
mie. Nefroscopia se practică cu fibroscoape speciale, de calibru redus 
sau foarte redus, flexibile şi care dau imagini de bună calitate, uretero- 
pieloscoape, instrumente de mare tehnicitate și cu un randament spo- 
rit. Examinările trebuie precedate de celelalte explorări nefrologice (în 
special radiologice). | 

* * o. 

Datele actuale privind pericolele cateterizárilor vezicale si în ge- 
neral 'ale instrumentării urologice, obligă să limităm explorările urolo- 
gice numai la necesităţile absolute ale oricăror manevre instrumentale, 
căci în afara riscului unor infecţii ascendente sau al producerii unor 
leziuni locale urmate de stricturi sau cicatrici secundare, creşterea pre- 
siunii intravezicale în cursul cistoscopiei riscă diseminarea perivezicală 
a infecțiilor, prin extravazarea urinii în țesuturile perivezicale si de ase- 
menea, posibil, diseminarea celulelor neoplazice din căile urinare infe- 
rioare sau din aparatul genital în regiunile învecinate sau chiar la dis- 
tanfá pe cale sanguină ori limfatică. 
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CAPITOLUL VI 


EXPLORĂRI HEMATOLOGICE 


Nu se poate concepe în epoca modernă a medicinei elaborarea unui 
diagnostic în vreo boală fără concursul examenului de sînge, atit de im- 
portant a devenit acest examen în patologia umană. 


Explorári sanguine au fost expuse în toate capitolele anterioare, 
sîngele ca mediu intern fiind o parte integrantă a tuturor organelor. 
În acest capitol se vor prezenta explorările sanguine folosite cu. pre- 
cădere în afecțiunile sistemului hematopoietic, investigaţii privind cele 
două sectoare principale ale acestui sistem si anume : sectorul circulant 
(periferic) reprezentat de celulele mature funcţionale din singe și sectorul 
hematopoietic (central) în care are loc formarea elementelor figurate 
sanguine, sector format din organele hematopoietice (măduva osoasă, 
ganglionii limfatici, splina etc). | 


Considerind că este important să știm ce să cerem de la laborator pentru diag- 
mosticul corect al unei afecţiuni, explorările hematologice pot fi schematizate în felul 
următor : l i i | 

A) Ezplorări bio-morfologice ale singelui cuprinzind : hemoleucograma, hemato- 
«critul, numărătoarea de trombocite, de reticulocite, rezistența globulară osmotică (la 
nevoie) şi uneori fosfataza alcalină leucocitará, FAL ; mal rar se determină peroxidazele, 
-se fac colorafii cito-chimice eritrocitare (pentru corpusculii Heinz-Ehrlich ori pentru 
-siderocite) ; tot intre aceste explorări se încadrează mielograma, puncfia ganglionară 
(adenograma) ca și puncţia splenică (utilizată mai rar). 

B) Teste ale coagulabilitáfii şi hemostazei ce se efectuează in vasopatii (proba ga- 
roului Rumpell-Jeede, timpul de singerare etc.), in trombocitopatii (numărătoare, ade- 
zivitate, retractia cheagului, megacariograma etc.) sau în coagulopatii (timpul de coa- 
gulare, timpul Howell, timpul. Quick, dozarea fibrinogenului, a globulinelor antihemo- 
filice etc.). : 

C) Explorári biochimice in hemopatii ca determinarea sideremiel, a capacităţii 
-sideropexice a plasmei, dozarea acidului folic, a bilirubinemiei; efectuarea proteinogra- 
mei, a testului SIA, dozarea fotometrică a hemoglobinei, spectroscopia singelui pentru 
'hemoglobine anormale, cercetarea enzimelor erltrocitare ete, anti 

D) Teste de explorare imunologicá se folosesc pentru determinarea prezenței an til 
corpilor antieritrocitari (testul antiglobulinic Coombs, cu variantele sale, testul cu hema 
tripsinizate sau papainizate), reacția Waaler-Rose, testul latexului etc., determinarea 
titrului ASLO, sau a fenomenului LE în colagenoze, cercetarea crioglobulinelor sesia 
-crioaglutininelor, cercetarea hemolizinelor reci sau 'calde, a aglutininelor mo see í iti 
fixarea complementului, teste de imunocitologie, electroforeza si imunoclectro ps 
plasmei, și de asemenea cercetarea antigenelor antieritrocitare cu determinarea grup 
:sanguine. | : 
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E) Explorári cu radioizolopi în hematologie se fac cu Aul* în splenomegalii, sau 
eu Cr, pentru stabilirea duratei de viață a hematiilor, cu Fe59 sau Fe** pentru determi- 
narea cineticii Fe și cu Co? pentru determinarea rezorbției vit. B,, (testul Schillin g), etc, 

F) Metodele complementare in hemopatii cele mai folosite sint : chimismul gastric 
tubajul duodenal, examenul coproparazitologic, reacțiile pentru hemoragiile oculte, 
examenele radiologice (pentru explicarea patogenezei unor hemopatii), limfografia în 
leucoze, Hodgkin etc. 


Scanned with OKEN Scanner 


A. EXPLORAREA BIOMORFOLOGICĂ A SÎNGELUI 


I. SERIA ROŞIE: HEMATIILE, H, (ERITROCITELE, E) 


Investigarea de rutină a sîngelui circulant începe cu studiul morfo- 
logic al singelui periferic cuprinzind hemograma, hematocritul, hemo- 
globina, valoarea globulară, numărătoarea de reticulocite etc. 


“1, Mremograma, studiu cantitativ, redă numărul de hematii/mme, 
fold dispozitive ce ușurează numărarea, ca celula Biirker Türk sau 
celula tip Neubauer, tip Goreaev, tip Thoma etc. Numărătoarea de 
hematii este un examen orientativ, căruia i se reproşează lipsa de precizie, 
de aceea unii au preconizat renunțarea la ea si înlocuirea ei cu dozarea 
hemoglobinei (Hb) și. determinarea hematocritului (Ht), dar acestea 
nu informează asupra aspectului, mărimii hematiilor decit foarte vag. 
Valorile normale ale numărului de hematii sînt de 4,5—5,0 mil/mme 
la bărbaţi si 4;0—4,5 mil/mmc la femei. - *:" > ha 

“Variaţii ale numărului de hematii depind de hematopoezá, durata 
de viaţă și distrugerea lor (fig. 68). Se citează : cresterile exagerate, 


pînă la 6—7 mil/mmc, în poliglobulii esenţiale sau simptoma ecun- 
are), mai ales in_eritremia Vaquez sau policitemia vera; scăderea: 
numărului de hematii se intílneste în anemiile de SR după 


severitatea scăderii se apreciazá severitatea bolii. Astfel în : 


anemiile ușoare nr. de hematii este de 3—3,5 mil/mme ; 


anemiile moderate ai 2,5—3,0 mil/mmc; 
anemiile accentuate lo aa ' 2—2,5 mil/mme; 
anemiile severe (grave) «des Pi sub 2,0 mil/mmc. 


În definirea tipurilor Ce anemie este necesar studiul cito-morfo- 
logic al hematiilor, examinindu-se forma, mărimea, structura, şi colo- 
rarea hematiilor (bună sau slabă, uniformă sau nu, policzomatofilia). 

Modificările de formă a'hematiilor realizează poikilocitoza : coexis- 
tenta de celule cu forme diferite (sferocite, eliptorite, vuvamwcite, dre- 
panocite sau „sickle-cell“, hematiile falciforme- sau „în seceră“ de la 
drepane, grec, care'ca și sickle, engl., înseamnă seceră). Alte forme 
întilnite sînt acelea de hematii „în ţintă“ (targett-cell) ori formele ciudate, 
ca mura, ca un ciocan, o butelie etc., forme patologice. i 
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Eritronul 
| 26 milioane de milioane de eritrocite 
circulante 


Mâduva 
osoasa 
3000 g 


9 biloane de 
eritrocite/ora 


(2:6:10/zi) 
Pigmenti 
biliari în: 
scaun 8mg Ara 
urină 08mg UW/oră 


Fig. 68. Eritromul, Producţia şi distrugerea eritrocitelor în organism. 
: (după Wintrobe M. W. 1977 ; în „Harrisons Principles of internal Medical”) 


Modificările mărimii eritrocitelor duc la -inegalitatea lor, denumită 


anizociloza, in cadrul căreia pot coexista pe frotiu micro-, macro- și 
orni, iar în condiții patologice putem întîlni megalocite sau/şi 


megaloblasti. (curba Price-Jones redă procentual numărul de hematii 
dupa diametrul lor — vezi mai departe). 


odificările de culoare ale hematiilor se datoresc încărcării variate 
cu Hb, realizind anizocromia sau policromatofi ia lor. După cum sînt 
încărcate normal, slab sau bogat cu , raportind cantitatea de Hb la 
numărul de hematii se poate vorbi de o normocromie, hipocromie ṣau 
hipercromie (după Sahli), deși recent conceptul de hipercromie este con- 
troversat sau chiar negat. | 
Modificările structurale ale hematiilor, în condiţii patologice, pot 
conduce la apariţia și evidenţierea în periferie, cu anumite tehnici, a 
-ve cântin corpusculi variati, resturi nucleare etc. Asa sint : 
Fa)d)Hamatiile cu qranulafii bazofile) celule tinere ce apar in caz de 
Sitare a sintezei Hb, ca în saturnism, talasemie, intoxicații Cu benzen, 


aniliná, monoxid de carbon etc.: 
CS 
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) 
(by bli cu corpusculi opel Jolly, eprezentind resturi nucle- 
are ce apar în_ujicle hemati »lenetTOTiizati etc. 


FAR 
E ormatiuni proteice denaturate, de 
orgie, Micleara_apar in uncle mnemjii grave, 
Hematiile_cu_corpusculi Heinz-Ehrlich) granulaţii toxice, se 
înti yese Mi anemii Me hemolitice LOXICEe sau 1n hemoglobinopatii, 
(O 
Lcu_plasmodium, se intilnesc in malarie. 


V Siderocilele 
sint cefiile cu hemosiderină, intílnite în anem iile sideroblastice, i în unele 


anemii hemoliti i mai-rar în anemiile pernicioase. 
eny: ul, Ht, (de la grec:-krinein, a separa) se obtine prin 
ceniTilugarea singelui făcut incoagulabil şi separarea plasmei de hematii. 


Raportind volumul eritrocitar total la volumul plasmei, în procente, 
se exprimă valoarea hematocritului, care după o fas este 


de 46 + Se la (si cu limitele de 40— 48%) iar fa femei dste de 
41 1 e de 36—42%). —... 
ediţii patologice: Ht crește în. păliglobălii la” peste 52—55% 
(uneori chiar la peste 60%) și scade în anemiile posthemoragice la 30— 24 
9, indicind o severitate deosebită cînd ajunge:sub 24%. q 
Diametrul hematiilor, determinat ;micrometric, variază si la 
inditidul normal. Majoritatea hematiilor au un diametru de 7u (normo- 
citele), altele au sub 6y (microcitele) iar altele au peste 8u (macrocitele). 
n condiţii patologice unele hematii au peste 12—14y (megalocitele). 
După Heilmeyer si Gitter, diametrul normal al eritrocitelor variază 
între 7,1—7,9u. Determinat pe 100 hematii (sau uneori pe 200) el poate 
varia între 5—9p, si exprimînd aceasta procentual, pe un sistem de 
ordonate, se obţine curba eritrocitometricá Price-Jones (fig. 68 a) utilă 


P 
Vpernicides 
A 


Fig. 68 a. Curba Price-Jones 


eroblaștii ) (In mă duVă, mai rar în periferie) 
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în încadrarea tipurilor de anemie (micro- sau macrocitară) si urmărirea. 


evoluției: lor sub tratament. | 
(matei de sfericitate al hematiilor raportează diametrul lor 
la glssime si este la normali în valoare de 4/1. El crește în platicitozá, 
dar scade în caz de sferocitozá. Eliptocitele sau ovalocitele au un diame- 
tru mare si un diametru mic, indicele de sfericitate calculindu-se cu 
media acestor diametre, sau renuntindu-se la el, deoarece numărul 
ovalocitelor este redus de 5—10% din totalul hematiilor. 

(EV ohumu eritrocitar mediu, VEM, calculat prin raportarea Ht la 


numărul de eritrocite, E, (în milioane) după formula : VEM = ren | 
| mil) 


este de 80—90u3. Sub 80u: VEM arată că predomină microcitele, 
iar peste 95 u° VEM se 'intilneste -în macrocitoze. | | 


6. Hemoglobina, Hb, se evaluează: după metoda 


Sahli, de colorimetrie vizuală, în procente faţă de nor- ; 169 =100% 
mal, sau în g/100 ml sînge. Valorile normale; sînt de ¡ g oo % 
15,5—16 g/100 ml la bărbaţi si 13,5—15,5 g/100 ml ' PoE a | 
la femei. În procente Hb este de 90—100% la bărbaţi ' ¿00 

si de 80—100% la femei. Cum 16 g de Hb corespund cu ; pe 
100%, poate fi utilizată o nomogramă pentru- -transfor- Lunea „E — i 
marea procentelor în g/100 ml şi invers (fig. 69). .... „si 

În condiţii patologice Hb scade în anemii di- S-E ai 
verse (hipocrome, posthemoragice acute sau cronice, E 
cloro-anemii achilice, anemii de sarcină etc.), şi creşte e 
în poliglobulii, deshidratári, hemoconcentrafii, paralel S-E so 
cu creşterea Ht. | dat cal că LÀ 9r- 

7. Valoarea globulară, VG, sau „indicele de cu- "3% 
loare“ raportează cantitatea de Hb (în procente): la > SE aa 
numărul de hematii (primele 2 cifre inmultite cu 2) E 
rezultind la normali valoarea 1, cu limite între 0,9 si 1,1 pi Æ- 
sau după alții chiar între 0,85—1,15, ceea ce reprezintă E y 

. . . . e a A : ¡$ 100 
normocromia. Valorile mai mici se întîlnesc în hipocro- E Y 
mii (anemii hipocrome) iar mai mari de 1,15 în hiper- ji 110 
cromii (anemiile hipercrome, macrocitare dar mai ales 5 
în anemiile megalocitare, cu o VG de peste 1,30). ME- iin 

8. lHiemoglobina eritrocitară medie, HEM sau Hb, NO ` 
A O dapi TONA e 2 pipa L ahpa Bă Eo 

E Fig. 69. Nomo- 


i f i ` 3 amă pentru 
—33 yy/eritrocit cu o medie de 29yy, după Heilmeyer ina. pi 


si Gitter HEM este de 30 — 34yr/eritrocit ; (lyy =1 conc. Hb din g% 
picogram = 1 x 1072%g). Valoarea HB* se poate de- in procente 
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A TIA REE 


duce si din valoarea globulará dupá formula Hbg = VG/0,313. Se 
obțin valori ale Hbg similare celor calculate după cifra hemoglobinei 
(tabel 23). 


TABEL 23 
Conversiunea VG în HB, 


a a a uitai ia it i pn i 


VG (% Hb, (/E) VG (%) Hb,(/E) | VG (%) | Hb,(/E) 
0,47 15 0,84 27 1,18 38 
0,50 16 20,87 28 

0,53 17 0,90 29 1,21 39 
0,56 18 0,94 30 1,25 40 
0,59 19 0,97 31 1,28 41 
0,62 20 1,00 32 1,31 42 . 
0,65 21 

0,68 22 1,03 33 - 1,334 43 
0,71 23 1,06 34 

0,74 24 2 1,09 35 1,37 44 
0,78 95 1,12 36 

0,81 26 1,15 37 | 1,40 45 


a XP 


Hipocromie `` | Normocromie Hipercromie 
A i 
(după Gitter şi Heilmeyer, 1962, modificat) 


9. Concentrația Hb eritrocitare medii, CHEM, se obţine raportind 
valoarea Hb la hematocrit după formula : 


CHEM = 3930 g/100 ml hematii (în medie 34 g/100m)). 


„Valoarea CHEM scade, alături de alţi parametri, în anemiile hipo- 
crome sub 30% și depăşeşte 36% în anemiile hipercrome. Valoarea 
clinică a CHEM completează, dar nu depăşeşte, pe aceea a Hb și a clasi- 
cei VG. 


10. Durata de viață a hematiilor se determină radioizotopic cu Cr'* 
după metoda Ashby. La normali ea este în medie de 120 zile. Scade sub 
60 zile, la 30—40 zile în anemiile hemolitice (uneori chiar sub aceste 
valori), de asemenea scade în unele cazuri de intoxicații şi în toate cazu- 
rile în care rezistența globulară este diminuată. 

11. Rezistenţa globulará se apreciază după concentraţia soluţiei de 
NaCl la care începe hemolizarea și cea la care hemoliza este completă, 
este rezistența osmolică,: sau după cantitatea de hematii lizate după 
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2 ore de la plasarea sîngelui defibrinat într-un balon Erlenmeyer ce 
se învirte cu o viteză de 40 ture/min; redind rezistența mecanică a 
hematiilor. Valorile normale ale rezistenţei osmotice (cea mai frecvent 
folosită) sînt : conc. de 0,46—0,42g% NaCl pentru hemoliza incipientă 
(apreciind rezistenţa minimă) și de 0,34 —0,30 g% NaCl pentru hemoliza 
totală (reprezenitnd rezistența maximă). 

Rezistenţa osmotică a hematiilor scade în anemiile hemolitice (in 
special în cele congenitale) și crește după hemoragii acute, în anemii 
feriprive (pînă la o conc. NaCl de 0,28 g%), ca și în anemiile megalo- 
blastice si în talasemie etc. 

Rezistenţa mecanică are valorile normale de 6,1—9,4% hematii 
lizate după 2 ore de rotire a balonului Erlenmeyer (după Gitter și Heil- 
meyer, 1961). | 

12. Indicele hemolitie orientează asupra intensității hemolizei în 
organism, atunci cînd rezistența globulará este scăzută patologic. Se 
folosește formula : | TES, 


aes jo A zi ae, 23) < 100. 
A A Hb (în g) l 


Valoarea normală a indicelui hemolitic este de 10—20, reprezentind 
hemoliza fiziologică. Valori mai mari aratá o hiperhemoliză, care este 
de obicei patologică. .. . Ae ati | 
„13. Viteza de sedimentare a hematiilor, VSH sau VSE, se evaluează 
cu ajutorul metodei Westergreen după numărul de mm de coloană (de 
tub Westergreen) din care s-au sedimentat hematiile în decurs de 1 oră 
și de 2 ore de la plasarea sîngelui făcut incoagulabil cu o soluţie de citrat 
de Na 38g%o. Rapiditatea sedimentării depinde de o serie de factori 
(dispersia proteică, sarja electrică, tensiunea superficialá, viscozitatea 
sîngelui, numărul și mărimea hematiilor, etc.). | 

Valoarea VSH normale este de 6 mm/oră și 10 mm/2 ore, la bărbați, 
și de 12 mm/orá si 18 mm/2 ore la femei, VSH creşte (se accelerează) 
cu vîrsta, sau în sarcină, în mod fiziologic si scade (dacă era accelerată) 
în digestie, după sudafie excesivă, în hemoconcentratie etc. DOA 

În condiţii patologice VSH este accelerată in-boli infecțioase, stări 
inflamatorii, boli degenerative, boli de sistem, colagenoze, neoplazii, 
infarctul miocardic, anemii etc. Cele mai accelerate VSH se in- 
tílnesc - în reumatism, pneumonii, tuberculoză, endocardita septică 
si infarctul miocardic, dar un VSH exagerat de mare, patognomonic, 
îl găsim în mielomul multiplu (peste 125 mm/oră), si este datorat para- 
proteinemiei. 

VSH fals accelerală poate apăre i ii 
VSH fals normală poate fi constatată în poliglobulii. 
scăzut în hepatita epidemică, insuficiența cardiacă, 
talasemie (paradoxal aceasta! fiind o anemie). 


a în anemii marcate, şi de asemenea 
Se citează VSH 


poliglobulii si în 
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14. Reticulocitele sint hematii imature, abia trecute în circulaţie 
şi care își pierd ulterior reticulul filamentos fin din citoplasmă, care 
se pune în evidenţă prin coloraţie postvitală cu albastru briliant de 
cresyl. În funcţie de'dispoziţia reţelei filamentoase în curs de estompare, 
se disting reticulocite de gradul I, II, III și IV, reprezentînd grade diferite 
de maturare. 


Valorile : normale ale numărului de reticulocite sînt de 5—15 o, 


după Heilmeyer si Gitter, cu o medie de 10%, de hematii. Numărul lor 
poate fi mult crescut (reticulocitoză) in anemiile posthemoragice acute 
cu reacție medulară bună, de asemenea in anemiile Biermer tratate 
cu vit. Bı: (apare „criza reticulocitară“), dar mai ales în anemiile hemoli- 
tice, în care pot atinge 200—300%/, sau chiar mai mult. i 

Deoarece, proporțional cu severitatea anemiei o măduvă reactivă 
eliberează o cantitate mare de reticulocite, acestea persistind mai mult 
timp în circulație, se poate evalua producția medulară inmultind numărul 
de reticulocite din periferie cu raportul dintre hematocritul bolnavului 
şi Ht normal, respectiv cu Ht/45. Constatarea unui număr redus de 
reticulocite într-o anemie arată o suferință medulară (tendinţă aplastică, 
mielopatii etc.). i | 

15. Siderocitele, în sîngele periferic, sint hematii care conţin granule 
siderotice, ce se pun în evidenţă prin reacția Pearls a albastrului de 
Prusia sau cu colorafia panoptică May-Grúnwald-Giemsa, cu care granu- 
lele apar bazofile (denumite şi corpii bazofili de către Pappenheimer). 

Valorile normale ale siderocitelor sînt între 0—30% din hematii, 
crescind in hipersideremii, anemii sideroblastice, tulburări ale meta- 
bolismului fierului, situaţii în care și măduva conţine un număr mare 
de sideroblasti, 

16. Sideremia este important să fie dozatá în anemiile feriprive, 
în anemia Biermer, anemiile sideroblastice etc., sau pentru conducerea 
terapiei marţiale a anemiilor feriprive. 

Valorile normale ale sideremiei sînt de 120—160 y/100 ml sînge la 
bărbaţi şi de 80—120y/100 ml sînge la femei. 

Fierul total. plasmatic se 


A . A a d 
Pera rilroni . y poate determina inmulfin 
abiit die omg sideremia cu volumul plas- 
a Oes o | matic. Valoarea sa este redusă 
Eritrocitet ©. | |) în comparaţie cu fierul eritro- 
RE ‘ot 2700 my citar: 4 mg față de 2,7 g 

o . 
o * (fig. 70). | vé 
x 17. Cupremia are impor- 
Plasmă 4mg tantá în hematologie deoarece 


a Ata = . ml. i ine 1 orbtia 
Fig. 70. Repartiția Fe total în organismul cuprul intervine In di E 
uman, „fierului, S-a constatat ca * 
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loarea Cu seric crește atunci cînd sideremia scade, fie î : 
de apărare cu excitarea SRH, fie în cazurile de aport fedt ori deperdi, 
tiile de Fe, (ca în hemoragii, traumatisme, intervenții chirurgicale) ca 
şi în stările cu malabsorbţie. pá 
Valorile normale ale cupremiei sint de 120 %/100 ml sînge, cu limite 
între 80—140 y sau, după Hegglin, între 72—124 y/100 ml singe. 
Variaţiile Cu seric sint inverse faţă de cele ale sideremiei. 


18. Determinările radioizotopice în hematologie folosesc Fes pentru 
studiul ferocineticii şi Cos? pentru aprecierea rezorbției vitaminei B,, 
(testul Schilling). Aceste determinări necesită aparatură specială şi se 
efectuează numai în laboratoare de profil, dotate. 


a) Determinarea rezorbfiei Fe cu ajutorul’ Fes? administrat oral 
în cantitate de 10—20 uCi, arată o rezorbtie normală, în 4 zile, de 10— 
15% din doza ingerată. Rezorbtia creşte în carentele de Fe si în hemo- 
cromatoză, și scade in hipo- si anaciditatea gastrică, tulburări de rezorbtie 
etc. Din fierul alimentar, al cárui aport zilnic este de cca 20 mg/zi, se 
rezoarbe cam 1—1,5 mg/zi deci 5—10%,. 

b) Capacitatea de fixare a Fe sau puterea sideropezică a plasmei, 
pină la saturarea ei cu Fe, prezintă următoarele valori normale : 


— Fe seric legat de proteine 100 y/100 ml singe; 
— Capacitatea latentă de fixare 250 y/100 ml singe; 
— Capacitatea totală de fixare „350 y/100 ml singe. 


c) Incorporarea Fe în eritrocite se studiază tot cu- Fes: se admi- 
nistrează 2—95u CiFe5* incubat timp de 30 min.in 20ml ser; din această 
cantitate radioactivitatea fixată reprezintă 75—80%, restul fiind folosit 
pentru sinteza altor combinaţii cu Fe. În carenfele marţiale proporţia 
de fixare a Fe*” atinge valori de 90—100%. 

d) Determinarea rezorbției vit. Bı, marcată cu Co55, testul Schilling 
constă în administrarea a 1uCi de Coss per'os într-o casetá, el corespun- 
zind cu 1 y vit. B,» marcată, apoi la 2 ore administrind 1000 y de vit. Bı: 
nemarcatá pentru a impiedica fixarea hepatică a vit. Bı marcate, se 
determină eliminarea urinară a vit, Bı marcate, pentru a calcula fractia 
reţinută. Se constată că normal se reţine 60—92% din cantitatea inge- 
rată, eliminîndu-se urinar doar 8—40%, de 

În anemiile Biermerse elimină doar 2—4%. arátind o fixare sporită, 

În malabsorbtii se eliminá de asemenea cantităţi mici de vit. Baa 
marcată, datorită unei rezorbtii reduse, ceea ce face insă ca ea sá se 
găsească în cantități mari în fecale. ni x AA 

Reluind proba după administrarea de factor intrinsec PERS pn 
de 30—40 mg, eliminarea urinară a vitaminei Baa re e erp P 
mia Biermer (rezorbtia este sporită), dar nu este in uenfa 
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malabsorbtie. În acest fel testul Schilling diferenţiază anemia Biermer 
de anemiile parabiermeriene produse prin malabsorbtie, ca acelea din 
sprue, botriocefaloză etc. 


II. SERIA ALBĂ: LEUCOCITELE 


Leucocitele intervin în procesele de apărare si de reparare din 
organism în caz de agresiune infecțioasă, alergică etc. De aceea leucogra- 
ma si formula leucocitará sînt utile în diagnosticarea multor afecțiuni, 
ca si în urmărirea evoluţiei lor. 


1. Leucograma se efectuează concomitent cu hemograma, folosindu- 
se coloratia panoptică May-Griinwald-Giemsa pentru identificarea diver- 
selor tipuri de celule: granulocite neutrofile, eozinofile bazofile, limfocite, 
monocite sau a unor elemente celulare patologice. În condiţii bazale, 
dimineaţa à jeun, la normali se găsesc 6000 — 8000 leucocite/mme (sau 
după Gitter si Heilmeyer: 6 000—10 000/mmc). După alţii se admit 
ca limite 4 000—9 000/mme, cu o medie de 6 800 leucocite/mme. 

Ca variaţii patologice, sub 5 000 leucocite/mmce vorbim de leucopenie, 
care după tipul celular afectat preponderent poate fi o granulocitopenie 
sau o limfocitopenie. Leucopeniile se produc după diferite toxice, citosta- 
tice, radiaţii X, ca și în diverse afecţiuni ca febra tifoidă, malaria, boala 
Banti, agranulocitoza, hipersplenism, viroze, hipervagotonii, alcaloze, 
soc anafilactic, leucoze aleucemice etc, l 

"Cînd numărul leucocitelor în sînge depășește 8 000/mmc (sau după 
Heilmeyer la peste 11 000/mmc) este o leucocitoză. Hatieganu numește 
aceste stări hiperleucocitoze. Ele relevă 'o hiperfunctie medulară, ce 
se íntilneste în boli infectioase, stări inflamatorii şi febrile neinfectioase, 
hipo- si usplenisme operatorii, hipersimpaticotonie, acidoze, hiperlac- 
tacidemie, infarct miocardic etc. Dar leucocitoze se întîlnesc si fiziologic 
în insolatii, sarcină, la altitudine, durere etc. 

Hiperleucocitozele foarte mari, de peste 30 000—40 000 leuc./mmc, 
sînt denumite stări leucemoide. Ele traduc o hiperplazie medulară intensă 


ce apare în stări toxico-septice, în reacţii antigen-anticorp, ori după 


unele medicamente ca sulfapiridin, salvarsanice, Au coloidal, ete. Stările 
leucemoide se diferenţiază de leucozele cronice prin unele caractere 
particulare (tabel 24). | 

2. Formula: leucocitară sau „tabloul sanguin“, exagerat spus de 
unii autori, exprimă distribuţia procentuală a diferitelor tipuri de 
leucocite din sîngele periferie, dar se poate exprima și în valori absolute 
pe mmc (tabel 25). i 

În condiţii patologice putem intilni diverse anomalii ale formule) 
leucocitare : neutrofilii, neutropenii, eozinofilii, limfocitoze etc. 
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"TABEL 24 
Diagnostic diferențial între stări leucemoide și leucemii 


SD 


Stări leucemoide 


Leucemii cronice 


DR OO 


1 Nr, de leucocite : sub 50 000 

2 Au celule normale sau întinerite, 
fără atipii 

3 | Au FAL crescut (granulocite nor- 
male, chiar dacă tinere) 


Sint reacţii de apărare 

Sint fenomene reversibile 

Nu au cromozomul XXI scurt 
(cromozomul Philadelphia) 


CU a 


7 Vit Bı în ser normală sau ușor 
mărită 


Nr, foarte mare: sute de mii/mme 
Predomină celulele tinere, celule leu- 
cemice, cu atipii 

Au FAL scăzut (leucozele mieloide 
cr. prin defect genetic al cromozo- 
mului XXI („XXI pitic“) 

Sint stări patolugice, anormale. 

Sint ireversibile, letale 

Au cromozomul XXI scurt patogno- 
monic 

(persistă și in remisiuni ; neinfluen- 
tat de tratament) 

Vit B,, în ser -+++ (datorită cel. 
leucemice si granulocitelor) 


TABEL 25 
Formula leucocitară normală 


Tipul de leucocite | % | Nr, absolut pe mmc 
Elemente tinere (promielocite sau mielo- 
locite) abs. abs. 

Metamielocite 0—1 25— 50 
Nesegmentate 2—3 109— 200 

] Neutrofile segmentate 60— 65 = 3500—3 660 

í Eozinofile 1-3 175 
Bazofile 0—1 25— 50 

i Limfocite 25—35 2 500— 2 600 
Monocite 4—8 280— 320 


mr E Eaa ai 


Neutrofilia, creştere a granulocitelor neutrofile in singe peste 65% 
uneori la 80—85%,, se intilneste în infecţii acute, hemoragii acute, in 
uremie, infarct miocardic etc. În infecțiile grave neutrofile pot prezenta 
granulafii toxice si vacuole citoplasmice (corpusculii lui Dóhle) care 
arată o inhibitie de maturafie a neutrofilelor. a 

Neutropenia este prezentă adesea în viroze, agranulocitoză dc 

Eozinofilia, de valori diferite, > 5—10% (uneori chiar 15—25%) 
se observă în alergii, helmintiaze, în colagenoze, boala Hodgkin, neoplas- 
me, leucoze cu eozinofile, în intoxicații medicamentoase, radiaţii ioni- 
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zante, diverse infecţii (scarlatiná, coree, eritem polimorf, infiltrate tbe 
bruceloză, lepră, lues etc) ca si în dermopatii' (micosis fungoid, alergoze 
cutanate etc). Se mai citeazá o eozinofilie pasagerá postsplenectomie 
si o eozinofilie familială, esenţială. 


„Bazofilia este mai rară. O întîlnim uneori în ciroze, anemii hemoli- 


tice, endocardita septică, nefroze, în policitemia vera Vaquez, ca şi 
în leucozele cronice cu bazofile, sau cu asociaţia eozinofile-bazofile. 


Limfocitoza apare in convalescenţe, în viroze, leucoza limfoidá 
cronică, bruceloză, hepatită, tuberculoză, limfotitoza infecțioasă acută 


etc. În unele cazuri limfocitoza depășește numărul neutrofilelor (în 
tuberculoză. poate atinge 45—55%, iar în .leucoza: limfatică cronică 
80—85%,, cu apariţia si a elementelor tinere, prolimfocite etc). 

Monocitoza este întîlnită' în endocardita. septică,  mononucleoza 
infecțioasă acută, leucoza monocitară, boala Hodgkin, tuberculoza 
cronică etc... Pieta ali tes il | 

3. Leucoconcentratul este depozitul de leucocite: obţinut prin 
centrifugare timp de 30 min*la 2 000—3 000 de ture/min, situat la limita 
de separare a hematiilor. de ser. Leucoconcentratul serveşte. la obținerea 
de frotiuri îmbogăţite, necesare în cazurile de leucopenie accentuată, 
pentru examinarea elementelor figurate nucleate. 

4. Formula lui Arneth constă în reprezentarea grafică a distribuţiei 
neutrofilelor după aspectul nucleului (după numărul de lobi sau segmente 
ale nucleului). Neutrofilele. circulante pot prezenta. în proporţie de 
35,5%, un nucleu cu 2 lobi, in 41% nucleul are 3 lobi, în 16,6% el are 4 lobi 
şi în 2% are 5 lobi (fig. 71). | 


% í : bnfoctie severi 
afi e le d e, A 

$ Deviatie la stinge /N OS 
y Levcemie mielu A 

Anemie 
3 A DErniticisd 
29 
Fi 
0 


Fig. 71. Formula lui Arnett 
normală şi patologică: 
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În situaţii patologice formula lui Arneth suferă deviații cas 

a) Devierea la- stinga, observată în infecţii acute, leucoze; se pro- 
duce prin intinderea neutrofilelor circulante cu trecerea in periferie 
a neutrofilelor cu 2—3 lobi, sau chiar a:unor nesegmentate (25%). 


b) Devierea la dreapta este o hipersegmentare a neutrofilelor ce se 
intilneste in anemia Biermer etc. În 3% din neutrofilele segmentate 
ale femeilor se pune în evidenţă un apendice nuclear cu cromatiná foarte 
densă, atașat unui lob nuclear, luînd forma de „băț de tobă“. El reprezintă 
unul dintre cei 2 cromozomi X ai femeii. 


Eozinofilul segmentat nu are decit 2 lobi nucleari, iar bazofilul 
segmentat conţine granule specifice dispuse şi peste nucleu. 

5. Determinarea fosfatazei alcaline leucocitare, FAL sau PAL, evi- 
dentiazá la fel ca și celelalte fosfataze) o activitate metabolică crescută 
în organism. Nivelul FAL se evaluează sub forma unui „indice FAL“ 
reprezentind un scor al „valorilor activităţii FAL“. FAL se determină 
“cu metoda Leonard, Israels, Wilkinson și apare sub forma unui precipitat 
brun granular, mai abundent'ori mai sărac, după intensitatea activităţii 
FAL, activitate dependentă de 2 gene din perechea XXI de cromozomi. 
Intensitatea granulaţiilor 'intracelulare se contorizeazá la 100 leucocite 
$i, după clasa 'de reacție, se calculează indicele FAL (prin înmulţirea 
numărului de leucocite din fiecare clasă «cu numărul clasei (ca în tabe- 
iul 26). -. i) nai y zoo dale sa! 


“Calcularea indicelui FAL (exemplu) +. 


Nr. neutrofile x 
numărul, clasei 


-© Clasa de activitate E e Nr. de neutrofile (din 100) | 


Valorile normale ale indicelui FAL sînt de 83,5 după Lambers K., 
1960, dar alţii admit si 110 sau chiar mai mult, Indicele FAL scade în 
leucoza mieloidă cronică si în cea acută, uneori piná la zero, datorită 
unei anomalii a cromozomului XXI, existentă în aceste leucoze, cro mozo- 
mul apárind în cariotip mult :mai mic („XXI pitic”). : Ht 
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Indicele FAL crește însă în reacţiile leucemoide, în hiperleucoci- 
toze ca și în leucoza limfatică acută si policitemie, iar uneori Şi în osteo- 
mielosclerozá. 

6. Diametrul leucocitelor este diferit după tipul leucocitului consi- 
derat. El este de 8—12 y pentru polinucleare și 6—9 y pentru limfocite. 
El are o semnificație clinică mai redusă ca aceea a diametrului eritrocitar. 


7. Testul Thorn, al eozinopeniei post-ACTH, este utilizat în dia- 
gnosticul bolii lui Addison si se efectuează astfel : se determină numărul/ 
mmc al eozinofilelor sanguine apoi se injectează i.m. 25mg de ACTH, 
jar după 4 ore se numără din nou eozinofilele/mmc. La normali numărul 
lor scade cu 50-98%, consecutiv stimulării de către ACTH a secreției de 
cortizon, pe cînd în Addison numărul eozinofilelor se modifică foarte 
puţin. | 

8. Oxidaza și peroxidaza leucocitară se determină pentru diferen- 
ţierea leucozelor acute, atunci cînd prin coloraţia panoptică nu se 
poate preciza apartenenţa de serie a celulelor tinere. Activitatea oxidazei 
şi peroxidazei leucocitare se determină cu. fehnica lui Graham-Knoll, 
ce evidențiază prezenţa sau absenţa peroxidazelor. Aceste enzime trans- 
portă O, (oxidaza) sau îl eliberează din peroxidul de hidrogen, H.0,, 
(peroxidaza). Astfel, citochimic, se evidenţiază faptul că celulele mieloide 
sint peroxidazopozitive, pe cînd celulele limfoide, plasmocitare si mega- 
cariocitare sînt peroxidazonegative, diferentiind cele două tipuri prin- 
cipale de leucemie acută. 

9. Studiul esterazelor citoplasmatice permite diferenţierea leucozelor 
acute monocitoide și granulocitare de cele limfoide, acestea neprezentind 
activitate esterazicá ce se determină cu metoda Maloney şi colab. Cerce- 
tarea esterazelor mai permite si diferențierea reticulozelor histiomono- 
citare de forma mielomonocitară a leucozei mieloide cronice, care nu 
are esteraze inhibabile, specifice histiomonocitelor. 


Esterazele catalizează hidroliza esterilor carboxilici după schema : 


Ester + apă sș acid + alcool 


II]. TROMBOCITELE (PLACHE TELE) 


Descrise initial de Bizzozzero ca avind un rol în hemostază și coagu- 
lare, plachetele au fost ulterior mult studiate morfo-functional. Ele 
au un diametru de<4 u, iar în condiţii patologice putem găsi şi macro- 
trombocite (de 4—6 u) sau megatrombocite de > 6 u. Nefiind elemente 
celulare, denumirea de trombo-cite apare improprie si mulţi cercetători 
o utilizează pe aceea de plachete (plăcuţe, „platlets“). | 

Durata de viață a plachetelor este:in mod normal de 8—12 zile. 
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Numárul trombocitelor circulante este la normali de 200 000 —300 000 
pe mmc (determinare cu meloda Fonio) sau după Heilmeyer si Gitter 
el ar fi de 150—300 000/mmc, cifră. obţinută și de C. Popa si FI. Enache 
la noi, prin metoda directá de numárare. Patologic numárul lor poate 
scádea sau creste, realizind trombocitopenii sau trombocitemii, hiper- 
plachetoze. 
Trombocitopenia inseamná scáderea numárului de trombocite sub 
100 000/mmce si este cel mai adesea secundară. În rare cazuri poate fi 
o trombocitopenie esenţială (purpura peteșială, boala lui Werlhoff). 


Hiperplachetoza prezintă creșteri peste 300 000/mme ale numărului 
de plachete. În trombocitemia esenţială găsim adesea 500 — 800 000/mmc. 
Clinic se constată tendinţa la tromboze. Creșteri ale trombocitelor san- 
guine se întilnesc și fiziologic după hemoragii, menoragii sau în condiţii 
patologice în scorbut, sprue, policitemii, sindroame mieloproliferative 
sau după unele tratamente (cu cortizon, vit. Ba2,'vit. B4 -preparatul 
Leuco-4-, adrenalină etc). 

Elaborat de citoplasma megacariocitelor medulare plachetogene, trombocitul este 
constituit dintr-un conglomerat central de granulatii azurofile, granulomerul, si o zonă 
hialină periferică, bazofilá, hialomerul, care prezintă unele prelungiri neregulate. Dintre 
trombocite 80% au acest aspect dendritic, restul fiind rotunde, aspect ce devine domi- 


nant în trombastenia Glanzmann. | | 
Trombocitopatiile cuprind 3 mari grupe de afecțiuni: trombocitopenii, trombas- 


tenii si hiperplachetoze (trombocitoze) (tabel 26). 


2. Aglutinabilitatea plachetară se referă la modul de grupare al 
trombocitelor. În mod normal 70% dintre ele se află izolate în torentul 
circulator, 20%, sînt grupate cîte 2—3, iar restul de 10% sînt aglutinate. 

În cazuri patologice mai mult de 10% dintre trombocite se găsesc 
aglutinate (în tromboflebite, stări infecțioase, sindr. tromboembolic 
etc.). 
A Adezivitatea plachetară sau „indicele de adezivitate“ apreciază 
numărul de plachete ce se depun la nivelul unei plăşi superficiale cu- 
tanate în raport cu numărul total al plachetelor sanguine. Este adezivi- 
tatea in vivo, Borchgrevink, afectind 20—40% sau 40—80 000 trombo- 
cite. t ; | 
Testarea adezivitátii plachetare se poate efectua şi prin aprecierea 
retenţiei trombocitelor pe perle de sticlă, iar testarea agregabilității 
plachetare spontane sau cu adaos de ADP poate fi examinată pe esan 
tioane de sînge venos, aceste testări însă nu sînt de uzul curent. p 

În condiții patologice adezivitatea plachetară scade în pc a 
trombopatii, sub 15% (sub 30 000 plachete), şi creşte in hiperp d 
în sindroame tromboembolice etc, pi dn itatea (kmpnibooitelor 


4. Retractia cheagului MeFerlane reflec i | 70C, 
şi conţinutul lor în retractozim. În mod normal, după 2—3 ore; la 3 


/ 
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TABEL 26 A 
Clasificarea trombocitopatiilor ` o 
J. TROMBOCITOPENII l Á ' 


1. Cu funcție normală : 
a) Ereditare : Boala lui Werlhoff ! 
b) Dobindite ; în boli maligne, leucemii, radiaţii ionizante, citostatice, alți 
agenţi toxici 
2. Cu tulburarea funcţiei : 
a) Ereditare : Sindrom Fanconi prin anticorpi : autoanticorpi izoanti- 
corpi, anticorpi alergici a | 
b) Dobindite : hipersplenism - ) ] 
: panmielopatii - 
craniofaringiom 


1, TROMBOCITOPATII (cu nr. normal de plachete) (denumite si ANA 
Tulburare a funct. plachetare in afecţiuni : 
a) Ereditare : Trombastenia Glanzmann 
A ici Sindr. von Willebrand-Jurgens 
b) Dobindite : splenomegalii (hipersplenism) macroglobulinemia Waldens- | 
tróm, uremie, alte intoxicații, unele. cardiopatii congenitale ` 


111. TROMBOCITOZA (hiperplachetoza, trombocitemia, sau, impropriu, leucemia 
trombocitară)' 
Cu aa pi a funcţiei : 


a) Eredilară : aspect încă nedescris 
b) Dobindită : în policitemia vera 

tac în leucoza mieloidá 
sindrom mieloproliferativ 
"după splenectomie 


1 


sîngele plasat într-o eprubetă prezintă o retractie completă a cheagului 
format. Extrágind cheagul cu o baghetá de care el aderă, constatăm 
că din cantitatea iniţială de singe mai rămîne ca ser, exprimat în 2 ore, 
un volum de 48 — 649%, restul.de 36—52%, reprezentind cheagul retractat. 
În condiţii patologice retractia cheagului se face lent şi incomplet sau 
cheagul poate deveni iretractil (vezi Cap. Explor. hemostazei). 


B. EXPLORAREA FUNCŢIEI DE COAGULARE 
STA DIATEZELOR HEMORAGICE 


Procesul de coagulare face parte din cadrul mai larg al. he mostazei 
în studierea căreia sînt cercetate componente 'variate ca timpul de sin- 
gerare, timpul «vasculo-plachetar, coagularea globală, dae tfonibodi- 
namic, retractia cheagului, fibrinoliza ete. | 
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1. Explorarea globală a hemostazei implică determinarea timpului 
de singerare și, uneori (în hemofilii) a timpului de singerare secundar. 

Timpul de sîngerare, TS, se poate determina prin tehnica Duke, 
după care singerarea încetează la 230” de la infteparea pulpei degetului 
sau a lobului urechii, stergind cu hirtie de filtru din 30” în 30”. Se 
mai poate folosi tehnica Ivy care constă în efectuarea unei incizii su- 
perficiale la antebraţul menţinut sub o presiune constantă de 40 mmHg 


cu ajutorul mansetei tensiometrului și care dă valori mai mari: 4—10; 

Timpul de singerare secundar este folosit în hemofilii sau la cei 
trataţi cu anticoagulante si este un TS obţinut prin ablatia crustei la 
24 ore după determinarea TS prin tehnica Duke. El explorează si trom- 
boplastinoformarea' endogená (cea datorită factorilor plasmatici). El 
apare alungit în hemofilii trombocitopenii; trombastenii in care TS 
după metoda Duke este normal. + l 

2. Explorarea timpului vasculo-plachetar al hemostazei cuprinde 
explorarea vasculară şi pe cea plachetará. | 

a) Explorarea vasculară în hemostazá, se poate efectua prin probe ca: 

Proba ventuzei : scăderea presiunii în ventuză cu 25 mmHg la adult 
şi. cu 30—40 mmHg la copii, nu duce obișnuit la apariţia de petesii. 
Dacă în aceste. condiţii apar 2—3 elemente pe o suprafaţă de 2 cmp 
rezistența vasculară este scăzută. S-a imaginat și o ventuză manometrică, 
mai puţin uzitată în prezent (dealtfel ca și prima) ambele fiind părăsite 
în favoarea unor teste mai: ușoare și la fel de.precise în aprecierea rezis- 
tentei vasculare ca proba Rumpell-Leede și Rumpell-Leede-Hess. 

Proba Rumpell-Leede, a garoului, constă în garotarea brațului cu o 
presiune mai mică decit cea sistolicá cu 10—20 mmHg, timp de 5 min şi 
numárarea elementelor purpurice ce se produc. La normali pot apárea 
piná la 10 elemente purpurice punctiforme sau nu apar deloc. Patologic 
ínsá apar multe elemente si mai mari ceea ce denotá o fragilitate vascu- 
lará crescută care concordá cu un TS de asemenea crescut. 

Proba Rumpell-Leede-Hess este o variantă a primei : presiunea se 
exercită timp de 10 min, iar elementele, sub 10 la numar la normali, 
se apreciază pe un cerc cu diametrul de 5 cm. 

Clasic testul Rumpell-Leede se notează cu ++ insemnind „marcat 
pozitiv“ cînd peteșiile ajung pină în 1/3 superioară a antebraţului, ȘI 
cu +++, intens pozitiv, cînd ele ating articulaţia pumnului. 

Proba garoului este pozitivă în vasopatii (scorbut, uremie, diabet 
purpura septică, hipertensiune arterială) ce au un TS pa Rabi 
si in trombocitopatii (trombocitopenii, trombastenii) ce au, R de 

b) Explorarea plachetará, deja expusă, se efectuează 51 pen man 
diul hemostazei și cuprinde: ed PI 
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Numărătoarea de trombocite, care are însă un indice de eroare de 
cca 15%, indiferent de metoda folosită,:și care este datorită aglutinării, 
diluției greşite sau intervalului scurs de la recoltare. | 

Studiul citologic plachetar (dimensiuni, formă : dendritică sau nu). 

Investigaţii analitice plachetare ca agregabilitatea plachetară 
spontană ce scade în caz de deficit plachetar, adezivitatea plachetară 
in vivo şi indicele de adezivitate, evaluarea factorului 3 plachetar 
prin metoda cercetării tromboplastinoformárii (el este scăzut în trom- 
bocitopenii si în boala Jurgens). 

Retractilitatea cheagului şi trombelastograma (vezi mai departe). 

3. Explorarea globală a coagulării cuprinde determinări ca: 

a) Timpul de coagulare a sîngelui total, TC, in vitro, în contact cu 
sticla, reflectind toate etapele coagulării intrinseci: Tehnici folosite : 

Tehnica Lee-W hite constind în plasarea singelui în tuburi de he- 
moliză la o temperatură de 37°, dă valori normale de 8 —12 min ale 36, 
El crește în hemofilii la 2—3.ore, în sindromul Hageman, afibrinemii, 
congenitale sau nu, după heparină etc. TC scade în infecţii acute, ic- 
tere mecanice, neoplazii, tromboembolii, posthemoragii etc. Tehnica 
Lee-White nu informează asupra hipercoagulabilităţii singelui. 

b) Timpul de coagulare al plasmei recalcifiate Howell, TCH, este 
mai 'sensibil și mai precis decit TC obișnuit, dar ca şi acesta el este un 
test global. Valorile lui normale sînt de :60”—120”.: El creşte mult în 
hemofilii, în sprue, în hepatita cronică gravă, în şocul' anafilactic ca 
şi în trombocitopeniile sub 100 000/mme ori după cumarinice. - 

4. Explorările stadiale ale coagulării aduc informaţii mai valoroase 
asupra mecanismelo- responsabile de. singerările 'produse. Așa sint: 

a) Timpul tromboplastinei parțiale, TTP sau PTT, numit şi timpul 
de cefaliná, în care se înlocuiesc plachetele în reacţie (cu cefaliná). după 
Biggs, 1972, este un test.util:în diagnosticul: hemofiliei. Valorile lui 
normale sint de 68% —100” cu. o: medie de 84”. 

b) Timpul tromboplastinei parțiale cu kaolin, sau PTTK, după 
Rigg , înlocuieşte trombocitele în reacţie cu cefalină şi standardizează 
totodată, prin activare cu caolin, aportul factorului de contact Hage- 
man. Acest test este mult utilizat în prezent în diagnosticul hemofiliei. 

Valorile normale ale PTTK sînt de 35”—45”. | 

c) Testul de depistare a hemofiliei, TDH, după Popa, Enache si 
Cernat se efectuează cu cefalină, plasmă de bolnav şi soluţie CaCl, in 3 
eprubete. Cînd coagularea apare în toate cele 3 eprubete la >15” iar 
timpul Quick este normal, există un deficit de factor antihemofilic şi 
deci se poate suspiciona existența unei hemofilii drept cauză a sindro- 
mului hemoragipar observat clinic. | 


d) Testul de toleranță: la hepariná in vitro, Soulier, realizează un 
test de coagulare sensibilizat prin adăugare de heparină în cantități 
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crescînde, de 0,3; 0,7 şi lu în tuburi cu plasmă decalcifiatá realizind 
un echilibru între factorii procoagulanti și cei anticoagulanti. Recal- 
cificind apoi cu CaCl, se obţin următoarele rezultate normale: 

tubul 1 (fără hepariná): TC = 90—120” (este un TCH); 

tubul 2 (cu 0,3u heparină); TC = 3—5 min; ` 


tubul 3 (cu 0,7u heparină: TC= 5-8 min; 
tubul 4 (cu  1u heparină)! TC = 8—12 min. 


Alungiri ale TC cu heparină arată o hipocoagulabilitate sanguină 
(în hemofilii, deficite congenitale sau dobíndite de factori ai coagu- 
lării), sindrom Hageman, Willebrand, F. VIII, Rosenthal (F. XI), 
trombocitopenii, trombopatii etc. Scurtarea TC la TTH arată o hiper- 
coagulabilitate, întilnită postoperator, postpartum, în boala trom- 
boembolică (în care caz în tubul 4 TC este de 2 min). 

e) Testul de toleranță la heparină in vivo, Takats, constă în deter- 
minarea TC înainte si la 10”, 30%, 60”, 90”, 120” după administrarea de 
hepariná i.v. Valorile normale ale TTH, Takats, sint: 


înainte de hepariná: TC=10 min; 
după hepariná, la 10'TC = 50 min; 


la 30' TC = 20—50 min; 
la, 60 TC = 15—25 min; 
la 1207 TC = 10-20 min; 


la'180—240'TC. este normal: 10 min. 


În cazul testului de toleranţă la heparină in vivo se poate studia 
si indicele de toleranță la. hepariná, ITH, folosind formula: 


TC al plasmei bolnx100 _ Pa ia 
TC al plasmei normale 


ITH = 

Valori >100 arată o hipocoagulabilitate iar valorile 100 arată o 
hipercoagulabilitate. În tratamentul trombozelor cu heparină este ne- 
cesar să se atingă valori ale ITH de 200—300 (Gitter. si Heilmeyer). 

f) Alte explorări stadiale ale coagulării sînt de amintit : 

Consumul de prolrombină cercetează faza 1 a coagulării, trombo- 
plastinoformarea, prin aprecierea protrombinei reziduale în ser la 4 ore 
după coagularea singelui. Normal mai rămîne 10% din protrombir a 
totală restul transformîndu-se în trombină. Testul titrează - activitatea 
protrombinei reziduale care se va transforma în trombină în mai mult 
de 25”, Valorile normale ale consumului de protrombiná sint de 40 —90". 

In diatezele hemoragice, datorită unor cantităţi crescute de "pă 
trombinăîn ser (prin tulburări ale tromboplastinogenezei) comun” si 
protrombină mai redus realizează o protrombină reziduală mai ma 
si deci Valorile rezultate vor fi sub 40"... i 
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“Testul generárii tromboplastinei, TGT, Biggs si Douglas, util în 
hemofilii, permite stabilirea totodatá si a tipului de hemofilie astfel: 
TGT global alungit este prezent în ambele tipuri. de hemofilie, dar 
TGT plasmatic alungit cu un TGT seric normal indică o hemofilie de 
tip A, pe cînd un TGT plasmatic normal cu un TGT serie alungit in- 
dică o hemofilie de tip B, | | k | 

Valorile normale ale TGT global sînt de 8” —12”; Metoda mai este 
valoroasă de asemenea și pentru faptul că evidențiază totodată și de- 
ficitul factorilor de contact ca şi prezența de anticoagulanti circulanti, 

Dozarea factorilor antihemofilici, VIII, IX, XI si XII, se efectu- 
eazá cu metode într-un timp (pentru uzul clinic) sau în 2 timpi (pen- 
tru cercetare). Rezultatele sint exprimate în procente faţă de o plasmá 
martor normală, care are o activitate de 1009. | 


„Dozarea F. VIII și a F. IX se bazează pe principiul testului de ge- 
nerare a protrombinazei TGT, iara F. XI si a F. XII se efectuează prin 
punerea în contact a probei de plasmă cu reactivul denumit „celite- 
plasma” (plasmă fără F. XI), în prezența cefalinei şi a Cat, După 
cum reactivul corectează PTT-ul plasmei bolnavului se. diferențiază 
deficienta de F. XI sau de F. XII: < Olo al Biata Eg: 

Timpul Quick cercetează “trombinoformarea. El este impropriu 
denumit şi „timp de protrombină“ deoarete atunci cînd a fost descris 
nu se cunoșteau si ceilalți factori ai complexului protrombinic. Timpul 
Quick reprezintă TC al plasmei oxalatate și deplachetate (prin centri- 
fugare) în prezenta: unui exces de „trombină tisulară“ si a ionilor Ca, 
care fuseseră initial sustrasi cu oxalat de sodiu. `°“ site 

TQ investighează formarea tromboplastinei exogene (tisulară + 
F.V,F. VIII, F.. X din plasmă + ionii Ca), trombinoformarea din 
protrombina plasmei de cercetat'si formarea de fibriná sub actiunea 
trombinei . Pal pir e | 
-` Valorile normale ale timpului Quick sînt de 12” —15”. În insu- 
ficiența hepatică, ce duce la insuficienţa factorilor menţionaţi, valorile 
timpului Quick sînt mai mari, ajungind la 18” —21” si mai mult. 

Indicele de protrombiná, sau 'indicele Quick, reprezintă raportarea 
timpului Quick al bolnavului la martorul normal, exprimat în pro- 
cente, si este la normali de 85 —100%. El scade în caz de deficiență a 
factorilor amintiţi mai sus (în insuficienţa hepatică existind o defi- 
cientá a sintezei lor). Cînd indicele de protrombiná ajunge > 15%, există 
posibilitatea producerii hemoragiilor cu diverse localizări. 

Indicele Quick, ca şi timpul Quick, depinde, în afară de variațiile 
factorilor coagulării, de. timpul scurs de la recoltarea singelui, (depă- 
sind 4 ore se distruge proaccelerina) si în special de calitatea trombo- 
plastinei utilizate, În acest caz compararea cu un martor exclude o sursă 
de eroare. Atunci cînd factorii coagulării scad patologic, TQ va fi alun- 
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git, cum se întîmplă cînd F. V scade sub 70%, F. VII sub 50% sau 
F. I, fibrinogenul scade sub 1 g %/w: 

Deficientele congenitale ale complexului protrombinic (F. II, 
VII, X) sau cele cistigate, ca si insuficiența hepatică, avitaminoza K, 
anticoagulantele, bolile renale, hematologice (leucoze, poliglobulii, 
trombocitemii etc.), cancere, metastaze etc., alungesc timpul Quick. 


TABEL 27 
| Factorii plasmatici ai coagulării 
PN N N NI N IPN E CO II O E NE CEP IC“ 
Factorul Boli ereditare Boli dobindite 


E | 
1 Fibrinogenul "| Afibrinogenemie” Insuf. hepatică 


Fibrinopenie : Coag. i. vasc. dis. (CID) 
Neopl. prostată 
11 Protrombina Hipoprotrombinemie Icter obstructiv 
idiopat.” - - Avitaminoza K' 
111 Trombokinaza (trom- |: STe | 
bopl) >` Hemofilii — 
IV;Calciu | — Hipocalcemia | 
o EIA STAR MN O 7 
V Proaccelerina . |, ~- i — | 
VI Accelerina i Boala Owren Insuf. hepatică 
AISIR y Purpure, CID 
VII Proconvert. i Lipsa congenit. Aceleași + avit. K 
DI lie = Anticoag ; CID 
VIII Globulina antihemo- | Hemofilia A (adevărată) Hemofiloidul Willi (noi 
filicá A : i NI născuţi) 
i A === T 
IX F. Christmas Hemofilia B, boala _ | 
(gl, atihem. B) E Christmas i Sa 
X F. Stuart-Erower Lipsa F. X Hepatopatii 
i A. Supradoz. cumarine ; 
A e iNES 
XI F. PTA (Pl. Trombopl.| Lipsa F. XI Hepatopatii | 
Antecedent) HE? ji 
O eee E T 
XII F. Hagen.an (de con- 
tact) Lipsa F. XII Shir a E i 
O 
XIII FSF sau F, Laki- Fibrinoliza 
Hepatopatii 


Lorand - Lipsa F. XIII 


— 


XIV F. Anti-Willebrand | Lipsa F, XIV: 
El Boala Willebrand 


(după Hegglin, completat cu Kiichmeister) 
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Scurtarea TQ se întilnește în pneumonii, reumatism acut, sarcină, 
abuz de vitamina K etc., dar TQ rámine normal în trombocitopenii si 
in trombastenii, indiferent de originea lor. 

Testul Koller examinează TQ înainte si după administrarea i.v. 
de vitamină K, 1—2 fiole (10 —20 mg). Dacă TQ era alungit datorită 
avitaminozei K, prin deficit de aport sau de rezorbtie în malnutritii, 
el se normalizează în 24 ore, dar dacă TQ era alungit datorită unui de- 
ficit de sinteză a protrombinei din vit. K în cadrul unei insuficiențe 
hepatice, el rămine alungit si după administrarea de vitaminá K. 

Determinarea separată a celorlalți factori ai coagulării ca protrom- 
bina, proaccelerina, proconvertina si F. X Stuart-Prower (tabel 27) 
se poate realiza cu ajutorul unor sisteme ce conţin în exces toţi fac- 
torii coagulării cu excepţia factorului de testat. Se obţine astfel „timpul“ 
factorului testat în secunde sau în % faţă de normal. Se poate observa 
astfel că timpul factorilor respectivi este următorul: 


Timpul de protrombină (cu metoda Owren): — 26” —32” 
Timpul de proaccelerină (metoda Quick): 25” —32” 
Timpul de proconvertiná (met. Owren-XKoller): 25—35” 


Timpul de irombină testează fibrinoformarea si este timpul necesar 
coagulării unei plasme decalcifiate prin adăugarea de -trombină în 
exces. La normali timpul de trombiná este de 15” —20”. El apare alungit 
in hipo- si afibrinogenemii, după tratamente anticoagulante antitrom- 
binice, etc. Hiperfibrinogenemiile importante alungesc de asemenea, 
TT cáci excesul de substrat inhibá si el activitatea trombinicá (dupá 
Teodorescu Exarcu I., 1970). 

Dozarea fibrinogenului în plasmă poate testa de asemenea fibrino- 
formarea. Servind ca substrat, fibrinogenul nu influențează coagula- 
rea decit atunci cînd el scade sub 0,5 g "ho. Dozarea lui are semnifi- 
cație doar în stările fibrinolitice ca si în suspiciunea de hipo- sau afi- 
brinogenemie. Hipofibrinogenemiile la valori sub 2 g “fu, se întîlnesc 
în hepatopatii severe, hemopatii (leucoze acute), coagularea intravas- 
culară diseminată sau în fibrinoliza primară din afecțiunile pulmonare 
destructive, uterine, neoplasme, prostatice, policitemie etc. 

Hiperfibrinogenemiile cu valori de peste 5 g?°/o apar în infecţii 
acute, reumatism, colagenoze, boala Hodgkin, sarcomatoză, leucoza 
mieloidá cronică, ictere obstructive, nefrite, stări postoperatorii etc. 

În coagulare si hemostazá intervin şi o serie de factori plachetari 
(tabel 28), care se notează cu cifre arabe spre a-i deosebi de factorii 
plasmatici. 
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TABEL 28 


Factorii plachetari (Fp) aj hemostaze i 
ca a a A 


Nomenclator Funcţia 


o) 
> 
ra 


Participá la conversia protrombinei in trombină (este F.V plasma- 
tic adsorbit) i 


Fp. 2 Participă la transformarea fibrinogenului in fibrină 

Fp. 3 Fosfolipoidul plachetar (PTF), participă la formarea protrombinazei 
Fp. 4 Antiheparina (F. inhibitor al beparinei) 

Fp. 5 Serotonina (sau 5-HT, 5-hidroxitriptamina) 

Fp. 6 Fibrinogenul plachetar 

Fp. 7 Trombostenina (sau retractozimul) 

Fp. 8 Antifibrinolizina plachetară 

Fp. 9 Factor stabilizant a! fibrinei (FSFp) 


5. Explorarea timpului trombodinamic 


Capacitatea sîngelui de a realiza hemostaza prin intermediul unui 
` tromb eficace se poate aprecia prin examene ca: 
1. Retractia cheagului care înregistrează timpul scurs de la recol- 
7 tarea singelui pînă la expulzarea serului. Normal acest timp este de 
1 30 min. După Heilmeyer și Gitter retractia începe la 1 oră si este pro- 
nuntatá la 18 ore. Ea depinde de numărul şi calitatea trombocitelor 
dar ritmul său poate fi influenţat si de eritrocite (durata timpului de 
retractie scade în poliglobulii). 

În condiţii patologice retractia cheagului scade în trombocitopenii, 
trombastenii, poliglobulii (datorită reducerii volumului plasmatic şi 
respectiv cantităţii de fibrinogen), şi creşte în caz de tromboze şi în 
anemii (aparent datorită cantității mari de ser). 

Diverse laboratoare apreciază în mod diferit timpul de retractie 
a cheagului, Astfel. unii apreciază retractia cheagului la 4 ore dupá 
determinarea TC si îl notează cu +, +, ++, +++, în timp ce alţii exami- 
nează retractia cheagului la 2 și 24 ore, plasind sîngele în eprubete 
gradate si notind procentual retracţia: normal în 2 ore se exprimă 
309, ser, iar la 4 şi 24 ore se exprimă 45% ser. | 

Gh. Tudoranu propunea determinarea indicelui de retractie. Alții 
folosesc cantificarea retractiei cu retractilometrul Fonio. Oricare ar fi 
metoda folosită, se acceptă că o bună retractie a cheagului se termma 
la 4 ore după. recoltarea singelui, ; 

2. Trombelastograma investighează grafic timpii înregistrați de la 
recoltarea singelui pînă la retractia și apoi liza cheagului (fig. 72). 
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Fig. 72. Exemple de trombelastograme 
(normală şi patologice) 
a. normală ; b, hemofilie severă ; c. trombocitopenie 
severă ; d. tibrinoliză ; e, stare de hipercoagulabili- 
tate (explicaţii în text) 


Pentru înregistrarea TEG se foloseşte aparatul lui Hartert, ini- 
tiatorul metodei. TEG este utilă în diagnosticul diferențial al diate- 
zelor hemoragice, profilaxia trombozelor, controlul terapiei anticoagu- 
lante, sindroame fibrinolitice etc, Ea relatează asupra unor parametri 
ai coagulárii, elasticitátii si retractilitátii cheagului, ca si asupra lizei 
acestuia. 
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Reperele cele mai importante ale TEG sint: 

Timpul de coagulare, timpul r 4- K, compus din două elemente: 
r, timpul de latentá, de 9 —14' pentru singe şi de 6'—8'30” pentru 
plasmă şi K, reprezentind valoarea coagulării maxime a cheagului, 
variind între 9'—8', 

Elasticitatea maximă a cheagului, E max, se exprimă în mm și 
variază între 80—150 mm la normali. 

Retractia cheagului este reflectată de constanta a.m. (amplitudine 
maximă, în mm) pe baza căreia se calculează și E max, folosind formula : 


100 . a 
100 — a 


Un Emax depășind 150 mm arată o hipercoagulabilitate sanguină. 
În fibrinolizele acute TEG înscrie o diagramă ca un fus dacă cheagul 
se redizolvá rapid sau o diagramă ca o linie cînd sîngele este incoagulabil. 


= 80 — 150 mm 


Emaz == 


Explorarea fibrinolizei | 

În fibrinolizele acute sau supraacute (postpartum, postoperator, 
etc.) investigarea fibrinolizei, care cere un timp prea lung, nu are 
rost, diagnosticul bazîndu-se pe semnele clinice caracteristice şi pe 
constatarea că sîngele venos nu coaguleazá spontan si nici după adău- 
garea de trombină, iar dacă s-a coagulat cheagul se redizolvă imediat, 
sau rapid după coagulare. 

În fibrinolizele subacute sau latente, din bolile hepatice sau de singe 
(leucoze acute ori cronice, în special cele cu promielocite, poliglobulii 
ori trombocitemii), purpura fulminans, cancere de prostată, de pan- 
creas, de tub digestiv, ca si în cursul tratamentelor cu streptokinazá 
sau urokinază, în tromboembolii, pentru a nu se depăşi dozele eficace 
şi a se risca producerea de hemoragii, se efectuează teste orientative 
asupra fibrinolizei, ca liza cheagului si TEG sau teste sensibilizate, ca 
liza cheagului din plasma diluatá (metoda McFerlane) sau liza cheagului 
de euglobuline (testul Von Kaulla) ca şi liza cheagului marcat cu 1292, 
Alkjaersig etc. 

a) Liza cheagului sanguin sau plasmatic este în mod normal absentă, 
chiar si la 24 ore de la recoltare, În caz de lizá spontană, cheagul dispare 
în 1 —2 ore sau el poate să nu dispară spontan, relevind o hiperfibri- 
nolizá. În acest caz sînt necesare determinárile de profibrinoliziná ca 
şi de antifibrinoliziná. | 

În fibrinolizele primare numărul trombocitelor este normal iar ac- 
tivitatea litică poate fi transmisă unui singe sau plasme normale. 

În fibrinolizele secundare unei coagulări intravasculare diseminate 
găsim o trombopenie accentuată, de consum, iar transmiterea activității 
litice la un alt sînge sau plasmă nu este posibilă. 
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b) Liza cheagului din plasma diluală, meloda McFarlane, dá rezul- 
tate tardive deşi este mai sensibilă. Diluarea plasmei se face cu o soluție 
Michaelis, în cazul metodei McFarlane, sau cu ser fiziologic în cadrul 
metodei Dausset. 

c) Liza cheagului de euglobuline, testul Von Kaulla, este metoda 
cea mai rapidă. Ea poate fi efectuată în fibrinoliza postoperatorie ca 
şi în chirurgia cardiacă cu cord deschis. Poate fi efectuată de asemenea 
şi pe singe heparinat. 

Fiziologic liza cheagului euglobulinic se produce în 3 ore. În caz 
de fibrinolize patologice procesul este mult mai rapid, 1 —2 ore. Testul 
păstrează adesea un paralelism între- activitatea litică și starea clinică 
a pacientului. 


d) Liza cheagului marcat cu I}? sau cu un indicator fluorescent, 
ca izotiocianatul de fluoresceiná sau un derivat de rodamină, deși sînt 
metode extrem de valoroase se utilizează mai rar datorită dificultăţilor 
tehnice, ca şi redusei disponibilitáti a aparaturii. 

e) Trombelastograma informează, cum am mai arătat, asupra lizei 
cheagului, relevínd o reducere a Emax, rezultind diagrame în formă de 
fus sau chiar de linie. 


O privire de. ansamblu a rezultatelor furnizate de metodele globale 
de explorare în sindroamele hemoragipare (tabel 29) poate oferi indicii 


TABEL 29 
Rezultatele metodelor globale în sindroamele hemoragipare 


Explorarea TE Vasopatii Trombocitopa tii Coagulopatii 
Rezistenţa capil. | ++ +. n 
Nr. de trombocite n +/n n 
TS (n) H n 
TC n i : n +-+ 
T protr (Owren) | n n ++ 
Fibrinogenemia n n + 
TEG n -}- -+ -F 

Legenda :+ alterat + alterat uneori 

++ net alterat n normal, (n) incert 


de diagnostic în aceste sindroame. Astfel în vasopatii este alterată 
numai rezistenţa capilară, mai rar si TS, în trombocitopatii sînt al- 
terate TS, TEG, numărul de trombocite (uneori) si rezistenţa capilară, 
iar În coagulopatii sint net alterate TC, TQ, TEG, uneori si fibrino- 
genul sanguin, 
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EXPLORAREA MÁDUVEI HEMATOPOIETICE 
Mielograma normalá gi patologicá 


Studiul morfopatologic al máduvei hematopoietice poate releva 
sub aspect calitativ capacitatea regeneratorie a măduvei osoase, care, 
examinată cantitativ, procentual, dă ca rezultat global mielograma. 
Aceasta este indicată ca un examen indispensabil în afecţiuni hema- 
tologice variate, în: 

— patologia leucocitară : limfoleucoza acută şi cronică, leucoza 
acută aleucemică, agranulocitoza sau acutizările mieloleucozei cronice ; 

— patologia eritrocitará : anemia megaloblastică, de orice cauză ; 

— patologia trombocitará : boala Werlhoff, unele trombocitopenii 
cu indicație de splenectomie (pentru aprecierea reactivitátii medulare) ; 

— patologia SHR : mielomul multiplu Kahler etc. 

Studiul mielogramei se efectuează din produsul medular recoltat 
prin punctie osoasă (sternalá, tibială, calcaneană, creasta iliacă etc.). 

Punetia sternalá este punctia osoasă folosită cel mai frecvent în 
practică pentru obţinerea de măduvă osoasă pentru examenul morfo- 
patologic medular, care necesită 0,5 —1 ml măduvă recoltatá. Punctia 
se practică cu un ac special, acul Rohr, ce are lungimea de 5 cm si dia- 
metrul de 1 —2 mm, prezentind o floretă de oprire reglabilă la profun- 
zimi diferite după grosimea panicului adipos al pacientului, reglaj ce 
se face obișnuit la 0,8—1,5 cm, ac prevăzut de asemenea cu un man- 
dren şi avînd un bizou scurt și foarte ascuţit. Există si alte tipuri de 
ace, însă toate respectă criteriile de mai sus. 

Atunci cînd sternul nu poate fi abordat, indiferent de motiv, punctia 
osoasă se poate practica și la alte nivele ca platoul tibial, creasta iliacă, 
calcaneu, locuri de electie în special pentru copii. 

Produsul recoltat se studiază în frontiu colorat, în celulă pentru 
numărarea elementelor sau se fixează, se include în parafină şi se exa- 
minează la microscop pe secţiuni. y i 

Morfologic, cantitativ, se apreciază populaţia celulară a măduvei 
osoase (număr de elemente nucleate/mmc) ca fiind la normali de 50 000 — 
80 090/mmc, cu o repartiție, procentuală, pe serii după cum urmează : 


Seria granulocitară + 57—60 %; 


Seria eritrocitará:. 20-25 %; 
Celule reticulare ; 10—15 %; 
Limfocite : 5%; 
Megacariocite : 0,5 —1%, 


„Rapoartele ce se stabilesc între diferitele serii, orientativ, sint : 


Raportul granulocite/eritrocite: 3/1; 
Raportul granulocite/limfocite: 10/1; 
Raportul granulocite/reticulare :15/1 — 20/1, 
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Interpretarea mielogramei pe baza densității procentuale a diver- 
selor elemente fiind destul de relativă şi destul de diferită de la un 
autor la altul, s-a preferat a se aprecia aspectul general al fiecărei serji, 
arătîndu-se dacă măduva este reactivă sau nu pe o serie sau alta, in- 
dicindu-se deci, caracterul regenerativ, plastic, hiporegenerativ sau 
aregenerativ, aplastic al măduvei, completat cu descrierea morfologiei 
celulelor măduvei : morfologie normală sau patologică, cu transformare 
blasticá, atipicá etc. a diverselor tipuri celulare. 

Normal măduva conţine în proporţie de 2/3 seria granulocitará si 
1/3 seria eritroblastic-eritrocitará, raportul lor, citat deja, fiind de 3/1 
sau după alţi autori de 4/1. Valorile..normale, procentuale ale elemen- 
telor celulare ale măduvei sint diferit redate după autori. O ; medie a 
acestor valori este redată în tabelul 30. 


ay "ONN TABEL 30- 
- | „+... Mielograma normală 


Elemente celulare .. | AA l % l | limite 


Seria granulocitará >, ‘i 5 adaj i PRRI TETE 
Mieloblaşti =- 74 419128: n L d 4: 


Promielocite. ña dí l AE. PR a- 
Mielocite | AER k 15,0% A 520 
Metamielocite i a a a a aia. Gai Aat S i 
Neutrofile nesegmentate. . : isos 23,4. |? 14730 
Neutrofile segmentate alia E 14ht10220,502L5 aia ti 92 
Sería nemieloide >) iii oi lobiou 13 E mail; y 

Limfocite sida tesdgiq us-slsiris atis [ed-1910/0 ajo 520: 
Monocite duos BUS oda d ¡320 o 0,5. 
Plasmocite | | paat S cai ¿Ds 1— 3,6 
Reticulare ás as 0,2 0,1-2 
Seria roşie Ms a 

Pronormoblagti | | E ji 1,2 52,6 
Normoblasti pes: adas +4 92,0 7—32 
Seria megacariocilară s i 

Megacariocite hiid 0,4 0,2- 3 


a 


(după Rohr; Heilmeyer; Demande: A. Fischer $. a.) 


În privinţa seriei magacariocitare, examenul morfologic trebuie 
să precizeze gradul activităţii plachetogene a megacariocitilor, întoc- 
mind o megacariogramă, care detaliază aspectele cito-morfologice și 
funcţionale ale elementelor megacariocitare medulare, repartizate pe 
grupe de maturare (tabel 31), in: douá compartimente distincte: 
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TABEL 31 
Megacarjograma medulară 


aaa 
Elemente celulare 


a 
I. Compartiment capabil de endoreduplicare 


Megacarioblasti 0,5% 

Promegacariocite 4—12% 
11. Compartiment maturativ 

Megacariocite plachetogene 15— 32%, 

Megacariocite neplachetogene 31— 449, 

Nuclei liberi megacariocitari 28— 30% 


compartimentul capabil de endoreduplicare (cel al megacarioblastilor 
şi promegacariocitelor) şi compartimentul maturativ (cel al megacario- 
citelor plachetogene şi neplachetogene) (vezi tabel 31). 

Privită în ansamblu, bogăţia celulară a măduvei, poate releva mai 
multe aspecte reflectind plazia, capacitatea regeneratorie medulară. 
Aceste aspecte sînt: 

— hiperplazia medulară predominentá pe una din scrii; 

— hiperplazia medulară pe două serii, sau chiar pe toate seriile, constituind sindro- 
mui mieloproliferaliv ; 

— normoplazia medulară (aspectul medular normal); 


— hipoplazia medulară pentru o serie sau două; 
— aplazia medulară, afectind toate seriile, cu pancilopenie. 


Ca activitate hematopoietică de ansamblu o măduvă poate fi nor- 
moregeneralorie, hipo- sau aregeneratorie, ori hiperregemeratorie, noţiuni 
cu caracter funcţional, ce nu se suprapun celor de plazie medulară, 
chiar dacă adeseori ele apar concordante. 

După tabloul dominant al aspectului meduwar morfopatologice se 
pot individualiza unele tablouri caracteristice, ce orientează asupra 
diagnosticului afecţiunilor în cadrul cărora ele se intilnesc mai des: 

a) — tabloul megaloblastic medular se observă în anemia Bier- 

mer, elc.; | 
— „măduva pustie“ se descrie în anemia aplastică, pancito- 
-— penie etc, ; 
— eritropojezá activă, crescută, hiperplazie pe seria roşie, se 
intílneste in majoritatea anemiilor; 

b) — măduvă mieloblasticá se descrie în leucoza a 

blastică sau în cea eritro-mieloblastică ; 


cutá mielo- 


266 EXPLORĂRI HEMATOLOGICE 


— măduvă leucoblasticá se descrie în leucoza limfoblastică 
acută, cind vorbim de o „transformare limfoblasticá“ a 
măduvei ; 

— măduvă limfocitará în leucemia limfoidă cronică, se reali- 
zează prin metaplazia limfoidá medulară ; 

— epuizarea activității leucopoetice se descrie în caz de agra- 
nulocitoză de origine toxică, de iradiatie etc. ; 

c) — măduvă plasmocitară se observă în mielomul multiplu (plas- 
mocitom) şi în leucoza acută plasmocitară. 


Testarea capacităţii reactionale a măduvei se poate efectua cu 
ajutorul unei injecții piretogene (vaccin TAB i.v., Polidin i.m. etc.), 
care duce la normal, în 24 ore, la o puternică și rapidă creştere -a nu- 
mărului polinuclearelor neutrofile în sîngele periferic, cu devierea la 
stinga a formulei lui Arneth. 

În hipoplazii medulare reacţia măduvei și răspunsul ei periferic 
la stimularea de mai sus sînt mult mai reduse sau chiar absente. 


GRUPELE SANGUINE UMANE 


Indivizii se deosebesc între ei prin prezența în sînge a unor sub- 
stante specifice de grup, dar și prin prezenţa unor antigeni fixati pe 
elementele figurate, rezultind astfel grupele sanguine eitrocitare, gru- 
pele leucocitare, grupele trombocitare şi sistemele de grup serice. 


GRUPELE SANGUINE ERITROCITARE 


Transfuzia de sînge fără pericole de accidente a devenit posibi- 
lă prin epocala descoperire din 1901 a lui K. Landsteiner a grupelor san- 
guine eritrocitare, actualul sistem O (zero) A, B. 


Cunoașterea grupelor sanguine eritrocitare are importanţă pentru 
stabilirea compatibilitátii transfuzionale, ca si pentru evitarea feno- 
menelor de sensibilitare a primitorului (izoimunizare), responsabilă 
de accidente în cazul repetării transfuziilor, 


Compatibilitatea se cercetează pe baza sistemului OAB şi a facto- 
rului Rho (care este factorul D al sistemului Rh), iar la „persoanele 
periclitate“, (cu sarcină ori cu transfuzii în antecedente), se cercetează 
obligatoriu compatibilitatea și prin testul papainat (punerea în con- 
tact direct, la 37°C, a eritrocitelor papainate ale donatorului cu serul 
primitorului), ori prin determinarea ,mozaicului antigenic eritrocitar' 
al primitorului în sistemele OAB, Rh ca şi în alte sisteme (Kell, Duffy, 
MNS, P, sistemul lutheran etc.), dupá caz. 
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i; Sistemul OAB se caracterizează prin prezenţa în sînge a unor 
substanţe specifice de grupă cum sint izoaglutinogenii pe hematii şi 
izoaglutininele existente în ser. 

Pe hematii se găsesc aglutinogenii A, B, si H, iar în ser se găsesc 
aglutininele anti-A si anti-B, sau «æ si f. Antigenul H se află la toate 
grupele de hematii. Aglutinogenul A are o variantă „tare“ A, si va- 
riantele slabe Az, Ay, Ay, Az, fapt important în transfuzii, căci se pot 
produce accidente dacă A, este determinat ca O(I), fără antigene, sau 
ca B(III), în locul lui A,B. 

Aglutinogenii nu se găsesc numai pe hematii ci în 80%, cazuri ei 
se află şi pe celulele altor ţesuturi sau dizolvati în salivă si alte umori, 
ca orice secreție, motiv pentru care acești indivizi au fost denumiți 
„secretori“ şi au unele caracteristici particulare în patologie, după cum 
vom vedea mai departe. . 

Aglutininele sau anticorpii anti-A și anti-B sînt de tip natural 
(sau anticorpii regulari) sau de tip imun (iregulari, secundari imuni- 
zării). Titrul anticorpilor anti-A variază foarte larg, de la 1/32 la 1/1028, 
iar cel al anticorpilor anti-B variază de la 1/8 la 1/512. Serologic anti- 
corpii anti-A si anti-B sînt de 2feluri: anticorpi completi (cei naturali) 
sau incompleti (cei apáruti prin imunizare). Aceștia nu provoacă aglu- 
tinarea eritrocitelor decit în mediu albuminos sau după papainarea lor, 
pe cind anticorpii completi aglutinează hematiile şi în soluţii saline 
fiziologice. 

Aglutinogenii şi aglutininele corespunzătoare nu coexistă niciodată 
la același individ. Din modul lor de asociere rezultă 4 grupe sanguine 
0, A, B, si AB, din care, în urma acceptării clasificării lui Jansky în 
grupele I, II, III şi IV, au rezultat notările combinate: O(1), A(II), 
B(III) şi AB(IV), nomenclatura internaţională în prezent. 

Repartiția aglutinogenilor si a aglutininelor în grupele sanguine 
precum și posibilitățile de transfuzare sînt ilustrate în tabel 33. 


TABEL. 33 


Repartiția aylutinogenilor şi aglutiniveler în grupele sangvine 
și posibilităţi de transiuzare 


N N N | 
Aglutinogen Aglutinine ` Donează la : pp e 
pe hematii în ser ela: 
O A aaa 
i a taţi o(1) 
ALTO A e e A(D, AB(V)| 0(D, A(ID 
CA pe B(111) şi O(D, B(III) 
B(III) B a f 
| AB(IV) A 
y 
AB(IV) A B — — AB(IV) 


A o PR IA SI AS 
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Ci Posibilităţile de transfu- 
Te Panotor zare a unui singe fără acci- 


Or unversal dente la primitor, după sis- 
> temul OAB, pot fi sistemati- 
zate practic ca în fig. 73. 
| l Transfuzia de singe 01) 
AL Ar Bi — Bii la primitor 0(1) sau de sîn ge 
A(IJ) la primitor A(II) ete., 
sint transfuzii izogrup,. tot- 
AB y Pronutor deauna bine tolerate, pe cind 
g UNIVersal transfuzia de sînge O(I) la 
orice grupă, ca si A(II) sau 
ABE B(I11) la AB(1V), sînt transfu- 
Fig. 73. Modalităţi de efectuare a transfuziei zii heterogrup si pot predispune 
de singe apa pei par pi H uneori la accidente. 

Incidenta grupelor sanguine OAB în populația globului nu este uni- 
form repartizată în toate zonele. La noi ea prezintă unele diferente 
arătate în tabelul 34. ` RAEN | | 

Determinarea corectă a gru- | TABEL 34 
pelor sanguine trebuie să se Repartiția grupelor sanguine în populaţie 
facă atit cu ser hemotest cunos- 
cut, notat A și B,în proba Beth- did 


% în populaţia | % în populația 
| i R,S.R, 


globului 
Vincent, ce testează aglutino- 
genii eritrocitari, cit si cu he- 0) | 47% - 33% 
matii-test cunoscute, de grupa A A(ID) 42% 43% 
sau B, în proba Simonin, ce tes- B(III) 8% 16,5% 
teazá prezenta aglutininelor in AB(IV) 3% 7,7% 


ser. (Fig. 74). Concomitent tre- 
buie testată prezenţa sau absența 
factorului Rh alături de antigenii A sau B, notindu-se grupele ca 
A(II) Rh” sau A(II) Rh* ete, 

Relaţii ale grupelor sanguine cu anumite boli. S-a constatat o inci- 
dentá sporită a unor boli între indivizii aparţinind unor anumite grupe 
sanguine. Astfel la grupa A(I1) s-a afirmat o frecvență mărită a ulce- 
rului gastroduodenal, a anemiei feriprive si a anemiei Biermer, iar la 
grupa O(I) o frecventă mărită a neoplasmului gastric. La ,nonsecretori” 
se afirmă o frecvenţă mărită a ulcerului duodenal, datorită faptului că 
mucopolizaharidele antigenelor grupale au un rol protector asupra mu- 
coasei gastrice, ele găsindu-se şi în celulele mucoasei gastro-duodenale. 
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Egitrocite de Seruri test Eritrocite test 
4 A B 0 Serurí de 
dls (Sp) (8) (al A B cercetot 


"=[000][068]=0 
„—le 06][008]-0w 
"—[8e 0 0] [08 0]-% 
»-[8 e e] [900]-«» 


Fig. 74. Determinarea grupelor sanguine O, A, B prin probele Beth- 
Vincent și Simonin (explicaţii în text). 


S-au constatat relaţii și între FAL și grupele sanguine, şi de aseme- 
nea s-a constatat o rezistenţă crescută a „secretorilor“ homozigoti față 
de febra reumatoidă. 

În leucemia acută se constată o slăbire a antigenelor A, B, H, iar 
în colibaciloză se citează modificarea reacției eritrocitelor B(111) cu serul 
anti-B. Studiile în curs vor releva si alte relații interesante ale grupelor 
sanguine cu anumite boli. | 

Relaţii ale grupelor sanguine cu paternilalea unui făt sint folosite 
în medicina legală pentru afirmarea sau infirmarea paternităţii. 

S-au stabilit astfel unele concluzii importante ca: 

a) Aglutinogenul A sau B absent la ambii părinţi nu pot fi prezente 
la copil (decit dacă el are alt tată). — 

b) Un părinte AB transmite copilului antigenul A sau B dar nu 
poate fi tatăl unui copil cu grupa sanguină O(I). 

c) Un tată de grup O(1) nu poate fi părintele unui copil de grup 
AB (IV). 5 

d) Aglutinogenii Au, A, pot apărea la un copil numai dacă le are 
măcar unul dintre părinţi. 

Sansele de excludere a paternităţii ins 
baza stabilirii grupelor sanguine, Excludere 
posibilă în: 


ă sint destul de limitate pe 
a sigură a paternității este 
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18,5% cazuri pe baza sistemului OAB; 
18,0% cazuri pe baza sistemului MN ; 
25,0%, cazuri pe baza sistemului Rh. 


2. Sistemul M, N, MN, P. Landsteiner și Levine au constatat în 
afara sistemului OAB existenţa și a altor grupe sanguine umane avînd 
antigenii M, N, MN şi P, faţă de care în ser nu există anticorpi naturali 
ci numai aglutinine imune, produse prin sensibilizare, după transfuzii 
repetate. Aceste grupe nu au totuși un rol în transfuzie, ci doar în genetică 
(antigenii transmifindu-se la urmași) si în medicina legală. 


3. Sistemul Rh, a fost descoperit de Landsteiner şi Wiener în 1940. 
El are un foarte important antigen, comun la om si la maimuța Macacus 
Rhesus, factorul Rh. Sistemul Rh are însă si alți multi aglutinogeni : 
C, D, E, c, d, e, adoptați de Fischer si colab., (cit. St. Berceanu) etc. 


Numai aglutinogenul D al sistemului Rh are proprietăţi antigenice 
marcate, responsabile de accidentele transfuzionale. Denumit si anti- 
genul Rho, factorul D este prezent la 85% din populatia rasei albe, a 
cáror grupá sanguiná se noteazá cu Rh*, la restul de 15% el lipseste 
grupa notindu-se Rh”). 


Anticorpii anti-Rh apar numai prin imunizare, dupá transfuzii 
Rh* la Rh”, sau prin incompatibilitate serologicá feto-materná (fát 
Rh” iar mama Rh”), eventualitate constatată extrem de rar la rasa 
galbenă care prezintă sistemul Rh? la 99—100% din indivizi. 

Determinarea factorului Rh, (+ sau 7), se face cu ser-test anti-Rh 
ce se pune în contact cu eritrocite Rh* cunoscute (martor Rh*), cu 
eritrocite Rh” cunoscute (martor Rh”). si cu eritrocitele de testat 
(singe fără anticoagulant). Dacă acestea sint Rh” nu apare aglutinare. 
Cind apare aglutinare individul este Rh*, 


Cele mai multe accidente transfuzionale nu se produc în cazul trans- 
fuziilor izogrup sau izoRh, ci în cazul transfuziilor cu sînge 0(1) care este 
considerat „donator universal“. Accidentele cu sînge O(I) se produc 
atunci cînd concentraţia (titrul) aglutininelor « și £ pe care le conţine 
depăşeşte 1/200, situaţie destul de frecventă, si care duce rapid la dis- 
trugerea de eritrocite la primitor, acesta avînd sigur unul dintre. anti- 
genii A sau B, ori pe ambii (grupa AB IV). Acest fapt obligă la testarea 
compalibililăţii directe pe lamă Jeanbreau, între sîngele de transfuzat 
și cel al primitorului, ca și la efectuarea probei biologice de compatibilitate, 
constind în transfuzarea rapidă la începutul administrării, a unei can- 
titáti de 15—20 ml sînge si urmărirea reacției eventuale a bolnavului, 
care poate prezenta o incompatibilitate. 

Din cele de mai sus rezultă că: | 


— Singurul „donator universal“ îl constituie hematiile spălate de grup 0(1), în cazul 
transfuzici de singe (de eritrocite) ; 
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— singurul donator universal este plasma AB(IV), în cazul pertuziei de plasmă, 
ea necontinind nici o aglutininá, la neimunizati. 


— „primitorul universal“ rámine grupa AB(IV) atit in privința transfuziilor de 
singe cit si a perfuziilor de plasmă, 


4. Alte sisteme sanguine eritrocitare. Cercetări fecunde în deceniul 
V al secolului nostru au dus la identificarea multor altor sisteme anti- 
genice eritrocitare, dintre care amintim sumar pe unele : 

a) Sistemul Lewis cu două antigene Le(a) și Le(b) prezintă anticorpi 
naturali, dar cu un titru redus, fără riscuri transfuzionale. 

b) Sistemul secretor, Yamacami 1926, constă în prezenţa genelor 
Se şi se, gena Se determinind secreția antigenelor de grup A, B, H, în 
salivă, ser, lapte, lacrimi, suc gastric. la 80% dintre albi, restul fiind 
nesecretori şi prezentind anumite tare deja amintite. 

c) Sistemul MNSs descoperit de Landsteiner si Levine, are 2 gene 
codominante M si N, la care ulterior Walsh si. Montgomery adaugă în 
1947 sistemul Ss cu 2 alele de asemenea codominante. Anticorpii anti- 
MN sînt foarte rari la om şi pot da incompatibilitate transfuzională, 
iar anticorpii anti-Ss sînt numai de tip imun, ei apar după sarcină ori 
după transfuzii cu singe ce conţine antigenii de grup Ss. 

d) Sistemul Kell-Celano cu 2 gene codominante, K si k, este un 
sistem comparabil cu sistemul Rh, iar factorul Kell cu factorul Rho. 
Incidenta lui este însă destul de redusă, doar 8%, la albi. Anticorpii 
anti-Kell-Celano sînt de tip imun, tip IgG şi foarte rar IgM. Ei se eviden- 
tiazá prin testul Coombs indirect. - =ù: 

e) Sistemul Duffy, identificat in 1950 de Cutbush, are genele Fy* 
si Fy? şi determină anticorpi numai de tip imun (IgG, cu test Coombs +). 

f) Sistemul Kidd, are 3 gene si dă anticorpi imuni la politransfuzati 
sau la femei cu sarcini incompatibile. 

g) Sistemul Lutheran, descris de Callender în 1945, are 2 gene ce 
sintetizează antigeni faţă de care există anticorpi naturali, dar se produc 
și anticorpi imuni, detectati prin testul Coombs. 

h) Sistemul Pp, Landsteiner si Levine, are 2 gene ce determină apa- 
ritia factorului P cu o frecvenţă de 79% la albi (P+), restul fiind (P—). 

i) Sistemul Ii, Wiener 1956, determină anticorpi anti-l naturali, 
tip IgM, cu titru redus. Ei apar în special în hemopatii maligne si în 
anemiile hemolitice autoimune. 

Sub raportul frecvenţei cu care un sistem eritrocitar se intilneste 
în populaţie, se poate vorbi de „grupe sanguine publice“ cele ce se în- 
tilnesc la mase largi de populaţie, cum sînt grupele OAB, Rh etc., sau 
de „grupe sanguine privale“ ce se întîlnesc numai la anumite familii 
sau chiar la o singură familie. 
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GRUPELE SANGUINE LEUCOCITARE 


S-a constatat că si leucocitele pot aparține unor sisteme sanguine 
particulare. Cunoaşterea lor are importanță în chirurgia grefelor de 
organe sau de țesuturi, pentru evitarea rejetului grefei. S-a descris anti- 
genul leucocitar MAC în 1958, de către Dausset, iar mai recent sistemul 
HLA („human leucocytes antigen“), mult studiat în prezent etc. 

Mulți antigeni leucocitari nu sînt încă descoperiți, dar ei explică 
producerea de anticorpi antileucocitari (prin transfuzii, grefe, ca si prin 
sarcini etc.). | 


GRUPE SANGUINE TROMBOCITARE 


Trombocitele pot prezenta un antigen specific, Zw, descris de Van 
Loghem în 1959, antigen faţă de care, în trombocitopenii, se poate evi- 
dentia existența de anticorpi imuni (ce apar la transfuzati sau după 
sarcini etc.), responsabili de producerea trombocitopeniei și de unele 
accidente hemoragice secundare. 


SISTEME SERICE DE GRUP 


Și componenții serici pot prezenta unele variaţii controlate genetic 
și transmise la urmași, similar sistemelor sanguine eritrocitare. Astfel, 
proteinele plasmalice pot prezenta fractiuni cu caracter de grup ca: 
sistemul Hp, colinesteraza, fosfataza alcalină, transferina etc., impor- 
tante în genetică, imunologie, medicina legală etc. 

S-au descris de asemenea sisteme constituite de: haptoglobine, 
transferine, sistemul Ge (group component), sistemul Ag, sistemul li- 
poproteic Lp, sistemul Gm, Inv, ISf, Am, etc., multe dintre acestea 
fiind capabile de a determina apariţia de anticorpi imuni ce ar putea 
explica unele intolerante transfuzionale faţă de singele izogrup eritrocitar. 
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EXPLORĂRI ENZIMATICE 


În ultimii ani se bucură de o tot mai largă răspindire explorările 
enzimologice grație marii lor utilități în stabilirea diagnosticului de 
fineţe în multe afecţiuni. Nu se poate concepe în prezent afirmarea 
unei hepatite agresive, a unui infarct miocardic etc. fără investigarea 


enzimelor specifice în asemenea cazuri. Iată de ce am considerat nece- 


sară includerea acestui capitol în lucrare. 

Enzimele sînt proteine specifice ce controlează ca adevăraţi cata- 
lizatori toate reacţiile biochimice. De aceea, studiul variațiilor activi- 
tátii enzimatice serice si cunoașterea originii fiecărei enzime înlesnesc 
identificarea organului, țesutului, celulelor, sau chiar a organitelor ce- 
lulare din care au fost dislocate enzimele respective în condiţii de boală. 
Datorită existenţei unui mare gradient de concentrare intra-/extracelu- 
lară a enzimelor este posibil ca leziuni celulare chiar modeste să deter- 
mine creşteri importante ale activităţii enzimelor eliberate în plasmă. 
Enzimologia actuală are în vedere atit valoarea localizatoare a enzimelor 
cît si, de asemenea evaluarea severitátii sau evolutivitátii leziunilor. 


Primele explorări enzimatice au fost intreprinse în anii 1908 — 1909 de Wohlgemuth 
care dozeazá activitatea amilazei serice. Apoi, introducerea spectrofotometriei a permis 
dozarea enzimelor endocelulare, evidentiindu-se modificările caracteristice unor boli sau 
sindroame. Wroblewsky, La Duc, Karmen ș.a., notează creşterea TGO în infarctul miocar- 
dic acut (1954). Ultima etapă corespunde izolării izoenzimelor, ceea ce a sporit mult 


aportul diagnosticului enzimatic în clinică. 
Numărul enzimelor este foarte mare. Se cunosc în prezent circa 900 enzime. Multi- 


tudinea lor se explică prin faptul că fiecare ctapá a catabolismului alimentelor sau a 
anabolismului substanţelor proprii organismului necesită intervenţia unei enzime spe- 
cifice. Denumirile enzimelor definesc, adesea, etapa metabolică în care ele intervin sau 


acțiunea specifică a enzimei (tabel 35). 


Enzimele se clasifică în hidrolaze, oxidoreductaze, transferaze, liaze, 
izomeraze si ligaze (clasificare a UIB, Uniunea Internaţională de Bio- 
chimie, 1964), fiecare enzimá fiind codificatá cu un cod format din 4 
cifre, reprezentind ; categoria principală căreia îi aparţine enzima, sub- 
clasa, sub-sub-clasa si numărul de ordine al enzimei în sub-sub-clasá. 
De Ex. 1.1.1.1, alcool-dehidrogenaza, 1.1,2.7, LDH, 2.1.3.3, OCT, 2.6.1.1, 


TGO, 2.6.1,2, TGP, 3.1.3.1, P. ale etc, 
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TABEL 35 


Abrevieri și valori normale ale principalelor enzime 


A ———————————————— 


Abrevierca 
uzuală 


O A 


Enzima sau izoenzima 


Valori normale 


TGO transaminaza glutamico-oxalaceticá | 22 + 7 Ul/ml 

TGP transaminaza glutamico-piruvică 16 + 9 Ul/ml 
TGO/TGP raportul De Ritis 1,33 sau 1,6 

CPK creatin-fosfokinaza 0— 0,7 mU/ml 

ALD aldolaza (difosfo-1,6-fructo-aldolaza | ad 2,5 mU/ml 
1-PFA 1-fosfo-fructo-aldolaza 1 Ul/ml 
ALD/1-PFA raportul aldolazic 5— 12 

P alc fosfataza alcalină (activă la pH 9) | 20— 68 mU/ml 

PAL sau FAL fosfataza alcalină leucocitará ` indice 60— 100 

Pac fosfataza acidă, activă la p H 5 0,6 UI /100m1 

OCT ornitin-carbamil-transferaza 0,6u Mol citrulin 
LAP Leucin-amino-peptidaza 230 U/ml Gohr 
GLDH glutamic-dehidrogenaza 0,07— 0,09 mU/ml 
LDH lactico-dehidrogenaza 80—195 mU/ml 

LDH, izoenzima LDH specific miocardicá | 65% din LDH 
LDH; izoenzima LDH specific hepatică 35% din LDH 

a HBDH a-hidroxi-butirat-dehidrogenaza 80— 140 UI/ml 
B-HBDH “B-hidroxi-butirat-dehidrogenaza 140 mU/ml 
G-6-PDH glucozá-6-fosfat-dehidrogenaza 1,27— 1,78 U/ml 
MDH malico-dehidrogenaza 50— 95 mU/ml 
ICDH izo-citric-dehidrogenaza 50— 200 U Wolfson 
SDH succin-dehidrogenaza sub 0,5 mU/ml 
SODH sorbitol-dehidrogenaza absentá normal 
GGTP gama-glutamat-transpeptidaza absentá normal 

PCS pseudocolinesteraza 180— 2004Mol/ml/h 
Colinesteraza 5—8 ml ¡Na0Hn/106 
Catalaza - cifra catalazei (in ml) 14—18 ml 

Amilaza (sau diastaza) in U Wolhgemuth 16—32 U. W 
Lipaza 50— 60 ml NaOH n/10 
Tripsina 10 ml NAOH n/10 
Adenozin- 

dezaminaza in uMol/g/oră 40— 45 uMol/g/h 
5-AMP-DA 5'-AMP-dezaminaza 40— 48 uMol/g/h 


5-nucleotidaza 


Coenzime ; 


4—17 Ul 


NAD nicotinamid-adenin-dinucleotid (fost DPN) 
NADH nicotinamid-adenin-dinucleotid redus 2 2 
NADP nicotinamid-adenin-dinucleotid-fosfat (fost TPN) 
NAPDH nicotinamid-adenin-dinucleotid-fosfat redus 
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Determinárile enzimatice nu se referá la dozajul propriu-zis al enzimelor ín plasmă 
sau in alte lichide, ele fiind în cantităţi infime, ci la puterea lor de a cataliza anumite 
reacţii chimice, la „activitatea enzimatică serică“ ce reflectă concentraţia enzimei. 
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Exemple 
1.1.1.1. Oxidoreductaze: alcool-dehidrogeneza, aldehid-reductaza 
1.1.1.2, lactatdehidrogenaza, LDH 
2.1.2.3. Transferaze: ornitin-carbamoil-transferaza, OCT 
2.0.1; glutamic-oxalacetic-transferaza, TGO 
2.6.1.2. glutamic-piruvic-transaminaza, TGP 
3.1.3.1. Hidrolaze : fosfataza alcaliná, P alc. 
3,1.3.2. fosfataza acidá, P ac 
3.2.1.1. a-amilaza 
Pa E ms, e. 
4.1.2.13 Liazele: aldolaza (fructozá-difosfat-aldolaza), ALD 
5.3.1.9. Izomecraze : -  Tosfogluco-mulaza 

glucoză-fosfat-izomeraza, GPI 
6.3.2.3. Ligazele: glutation-sintetaza (glicin-ligaza) 


Definiţii, Enzimele sînt proteine endocelulare dotate cu acțiune 
cataliticá asupra cineticii unor reacţii chimice care, în lipsa lor, ar fi 
lente sau nule. - 

Toate enzimele sînt fie proteine simple, fie proteine compuse. Nu- 
meroase proteine compuse au și o componentă neproteică, coenzima, 
componenta proteică fiind apoenzima, purtătoarea specificitátii enzi- 
mei, ambele componente formînd holoenzima. Enzimele celulare pot 
avea sedii diferite în interiorul celulei. Astiel, în citoplasmă se găsesc 
90%, dintre enzime, libere sau dizolvate (TGP, aldolaza, LDH şi izoen- 
zimele ei) sau pe organitele celulare (pe mitocondrii se găsesc alte enzime, 
fie libere, fie fixate, ca GLDH, TGO, MDH, ICDH etc.) Enzimele serice 
sînt foarte variate și pot avea diverse origini. Ele se prezintă ca: 

a) Enzime de secreție, furnizate de ficat, cum sint enzimele coa- 
gulării (protrombina, F.V., F. VII etc.), pseudocolinesteraza, cerulo- 
plasmina etc. 

b) Enzime de excretie, furnizate tot de ficat și eliminate biliar ca 
P alc. LAP etc., care în condiţii de colestază ajung si în ser. 

c) Enzime ale glandelor endocrine, fără acţiune catalitică în plasmă, 
unde ele ajung datorită unei „devieri“ a secreției acestor glande. Așa 
sînt amilaza, lipaza, tripsina, secretate de pancreas. T Oa 

d) Enzime de origine tisulară ajunse în plasmă datorită citolizel 
ca TGO, CPK în necroza miocardică, TGP, OCT, ICDH, LDH în sin- 
dromul hepatocitolitic etc. 

Cantitatea si tipul enzimei în plasmă depind de organul afectat, 
de întinderea leziunii ca si de perioada de înjumătățire (T 1/2) a en- 
zimei respective, y : : 

Izoenzimele (sau izozimele) catalizează aceleași reacţii ca Pi enzi- 
mele, au proprietăți comune cu acestea, dar se deosebesc de ele prin 
structură si prin proprietăţi fizico-chimice (Markert). aà 

Se cunosc multe feluri de izoenzime, Dintre ele citám : 
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a) Izoenzime existente în aceeași celulă dar pe structuri diferite, 
ca TGO cu o izoenzimă mitocondrială si alta citoplasmaticá, MDH si 
ICDH ce au de asemenea izoenzime mitocondriale si citoplasmatice. 


b) Izoenzime ce au structuri diferite dar care au acțiuni similare. 
Aşa sînt, pentru LDH izoenzimele LDH, si LDH, de tip H (heart) 
si LDH, si LDH», de tip M (muscular, hepatic), sau pentru CPK cele 
3 izoenzime : CPK —MM, musculară, CPK —BB, cerebrală si CPK—MB, 
miocardică. 


Determinarea izoenzimelor permite alcătuirea unei zimograme. 


Zimograma este necesară în cazuri speciale, ca în infarctul miocar- 
dic atipic clinic si electric, situatie ce necesitá determinarea LDH,, 
«-HBDH si CPK-MB. Variaţiile „profilului enzimatic“ al unei afec- 
iuni (respectiv al unui organ) ușurează diagnosticul afecțiunilor orga- 
nului lezat. Astfel o activitate TGP > TGO pledează pentru o hepato- 
patie, pe cînd o activitate TGO > TGP pledează mai mult pentru un 
infarct miocardic si mai rar pentru o embolie pulmonară ori o necrozá 
pancreatică acută (dacă si tabloul clinic oferă indicii). 

Coenzimele (cofermenti sau cofactori) intră în reacţiile oxidoreduc- 
toare alături de enzime, favorizindu-le acţiunea. Așa sint : NAD, NADP 
(cu denumirile mai vechi DPN și TPN), coenzima A, (CoA), ATP etc. 


Substratul reprezintă substanţa asupra căreia se exercită acţiunea 


catalitică a enzimelor (lactatul pentru LDH, glutamatul pentru TGO 
si TGP, sorbitolul pentru SODH etc.). 


„Reacţiile enzimatice se produc, în general, după formula : 
E + S> ES => E + P + energie, în care E = enzima, S = sub- 


strat, ES = complex disociabil în E+ P, produs, cu eliberare de energie.. 


Determinarea activităţii enzimatice. se face prin măsurarea canti- 
tății de substrat metabolizat în unitatea de timp, fie prin măsurarea 
concentraţiei plasmatice a unui metabolit, înainte și după acţiunea 
enzimei. Rezultatele se exprimă convenţional, în unităţi internaţionale 
(UI). O unitate internațională reprezintă cantitatea de enzimă necesară 
să catalizeze metabolizarea unui u Mol de substrat/min la 29 °C, raportat 
la 1 ml lichid biologic de testat, după formula : 


1 UI = IuMol substrat metabolizat 
1 min x 1 ml 


Adesea rezultatele se dau în mU/ml. Unele laboratoare mai exprimă 
încă valorile activităţii enzimatice în unităţi denumite după numele 
autorilor care au inițiat metoda: U Wroblewsky, U Karmen, U Bodan- 
sky. Aceste unități pot fi convertite in UI prin înmulțire cu un factor 
de conversie, specific fiecărei enzime (tabel 36). iu 
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TABEL 36 


Conversia în UI a ultor tipuri de U 


Emima U vechi Fii 

Aldolaza U Schapira , 16,0 

U Burns 0,61 
Amilaza U -Somogyi 20,6 
Fosfataza U Bodansiy 5,40 
alcalină U King-Armstrong 7,10 
Fosiataza acidă U King-Armstrong - -1,80 
Transaminaza U-Karmen 0,60 


Variatele denumiri ale unităților de măsură a activității enzimatice, 
după autorii care le-au consacrat, au -dezavantajul că, dacă numele 
autorului nu este menţionat, valorile exprimate își pierd orice semnifi- 
catie. ak | E 

Comisia pentru Enzime a U.I.B. a recomandat folosirea unităților 
standard (U) numite pînă recent unităţi internationale (UI). O unitate 
standard este cantitatea de enzimă ce catalizează transformarea a 1 micro- 
mol (umol) de substrat/min în condiţii standard, exprimată în U/l de ser. 

Recent aceeași comisie a stabilit introducerea, definitivă de data 
aceasta, a unităţii catalitice denumită katal, definită ca activitatea 
enzimatică ce poate transforma 1 mol de substrat/sec. În acest fel 1 U: 
16,67 nkat/l exprimă transformarea U standard în katali. 

În cazul amilazei (diastaza) U Wohlgemuth nu se transformă în 
UL o UW fiind cantitatea de diastazá necesară hidrolizării 1 mg amidon 


. 


în 30 min la 38 “CC. fej 
Determinările enzimatice sînt valoroase deoarece ele facilitează : 
— Stabilirea diagnosticului, prin cercetarea modificării activității 
enzimelor specifice de organ sau ţesut ca si a izoenzimelor si raporturi- 
lor interenzimatice definitorii. 
ărirea dinamică a enzi- 
driale etc. 


— Aprecierea evolutivitátii bol prin uuizalce 
tice cele mai sensibile, sacrificind criteriul speci 

În scop diagnostic, avind în vedere că datorită u 
tabolice asemănătoare, organe diferite pot avea enzım repete 
dar în proporţii diferite, este necesară, pentru fiecare organ, a ash ` a 
unui „profil enzimatic” sau unei „panorame enzimatice porra cer , 
pentru miocard enzimele caracteristice sint CPK, TGO, LDH, $ 2 


ă unei activităţi me- 
e asemănătoare 


ha / 
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iar pentru ficat, TGO, TGP, GLDH, dar şi SDII şi LDH cu izoenzimele 
ei LDH, si LDH, în timp ce pentru muşchi sînt specifice CPK, TGO, 
LDH, în alte proporţii decît cele din miocard sau ficat (fig. 75). 

Cu cit profilul enzimatice este 
mai complet conturat cu atit eleste 
mai concludent pentru o afecţiune 
sau alta a organului lezat, Astfel, 
o activitate TGP > TGO plus o P 
alc crescută sau o LAP crescută ple- 
dează pentru o hepatopatie cu icter 
obstructiv. Uneori însă serul poa- 


=E te să nu reflecte decit imperfect 
LON m profilul enzimatic al unui organ, 
din cauza intervenției unor factori 

Son E SS a ` variați, printre care: 
sac ponei a mM — intensitatea leziunii (disere- 


a > tă sau reversibilă) ; 
mZZ PA gg — durata diferitá a T 1/2 a 


Fig. 75. Profilul enzimatic („panorama diverselor enzime si deci modifica- 


enzimatică“) a unor organe rea raporturilor ` interenzimatice, 
(după E. şi F. W. Schmidt, 1972) alterarea profilului enzimatic spe- 
cific ; y 


— atingerea concomitentá a mai multor organe cu intricarea mai 
multor profiluri enzimatice, făcînd dificilă discernerea funcţiei lezate 
cel mai intens. E ai 

Profilul enzimatic seric nu reflectă deci fidel tabloul fenomenelor 
intracelulare, căci exodul enzimelor poate îi influenţat de starea permea- 
bilitátii membranei, iar concentraţia lor palsmaticá se modifică depen- 
dent de eliminarea lor ca și de durata T 1/2 a fiecărei enzime (după Kiich- 
meister E.), variabilă de lao enzimă la alta. Astfel T 1/2 este de 50 ore 
pentru TGO și LDH, de 60 ore pentru GLDH şi de 75 ore pentru TGP, 
ceea ce influenţează în mod imprevizibil diferitele rapoarte interenzima- 
tice, Persistenta unei activităţi enzimatice serice crescute reflectă însă 
persistenta agresiunii celulare. În cazul unor atingeri unice, momentul în 
care activitatea enzimatică serică atinge nivelul maxim diferá de la o 
enzimă la alta. Astfel, în infarctul miocardic nivelul maxim al CPK 
este atins la 24 ore de la debut, al TGO la 36 ore iar al LDH la 62 —64 ore. 

Un factor de eroare ce trebuie evitat in explorárile enzimatice este 
temporizarea determinării enzimelor: prin păstrare sîngele mai pierde 
din activitatea enzimatică (CPK pierde în 6 ore 50% din activitatea sa) 
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Specificitalea de organ a unor 
enzime permile identificarea organu- 
lui lezat si aprecierea intensității 
lezării, conturind profilul enzimatic 
al organului respectiv (fig. 70 şi ta- 
bel 37). Precizarea sediului leziu- 
nilor este facilitatá de determinarea 
activității enzimelor specifice de 
organ, determinarea activităţii izo- 
enzimelor (zimograma) și determi- — ion-isoenzyme dea 
narea simultaná a mai multor en- Fig, 76. Repartiția “soenzimelor LD' 
zime cu compararea raporturilor ` H în cadrul profilului enzimatic al 
enzimatice obţinute cu acelea de inimii şi ficatului 
la normali. Astfel la normali în (după E. și F. W. Schmidt, 1972) 
țesutul hepatic activitatea TGO = - 
este ușor mai mare. ca-a TGP, pe cînd în hepatita acută TGP devine 
progresiv mai mare ca TGO a cărei T 1/2 este mai scurtă. Eliberarea 
numai de enzime citoplasmice, TGO şi TGP, reflectă leziuni celulare 


¿ TABEL: 37 
Valorile enzimelor în citeva organe - - 


Ficat . Mivcară . | : MUT | Eritrocite 
TGO 96 52. -h e 35 se si (LE 
TGP 60 | 29 ` 8,4 0,1 
GLDH 60 1,1 0,5 0,01 
LDH 156 124,0 -. „147,0 36,0 
CPK A 0,7 350,0 2 030,0 0,01 
ALD ’ la Pi 4,9 4,8 1,0 | 


(după Ellen Schmidt cit, R. Barbu) 


discrete, reversibile clinic şi anatomic, pe cînd eliberarea de enzime 
mitocondriale, GLDH, arată leziuni mai severe citolitice, ireversibile. 


RAPOARTE ÎNTRE ENZIME 


De o semnificație deosebită se arată stabilirea unor rapoarte inter- 
enzimatice în elaborarea diagnosticului unei agresiuni celulare. 

"1. Raportul De Ritis, TGO/TGP, la normali între 1,33 —1,6, scade 
mult în hepatita acută, pînă la 0,6, în ciroze se apropie de 1 iar in ei ră 
taze hepatice el crește exagerat. În infarctul miocardic, popan si site 
tiuni hematologice el poate depăși valoarea 2. Unii acordă ace 
raport o valoare relativă, redusă (Kiichmeister). 
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2. Raportul TRO + TGP/GLDH este util în diferenţierea icterelor 
obstructive, ca si P alc sau LAP, folosite în asemenea cazuri. Astfel în : 


hepatita acută cu colestazá TGO+TGP/GLDH este >50 


colestaza hepatică raportul respectiv este de 40—50 
acutizarea hepatitei cronice ori a citozei: 30—40 
icter mecanic (indiferent de cauză) el este 10—15 
metastazele hepatice realizează un raport mic <10 


3. Raportul LDH/TGO, Gerlach, este util in diagnosticul hemopa- 
patiilor cu icter. Valoarea lui normală este 12, În hemolize acute poate 
atinge valori de 130, pe cînd in icterul hepatic raportul este sub 2,5, 
datorită creşterii marcate a TGO. 

4. Raportul GLDH/TGP, util în hepatopatii si în ictere, depăşeşte 
valoarea 2 în icterul mecanic acut si rămîne sub 2 în hepatita acută. 

5. Raportul B-HBDH/LDH este de 0,62—0,82. El crește în infarc- 
tul miocardic, ráminind crescut si după normalizarea LDH. În hepatita 
acută acest raport scade la 0,32, şi chiar sub această valoare. 

6. Raportul LDH/R-HBDH, de 1,21 —1,61, creşte în hepatopatii. 

7. Raportul «-HBDH/LDH, de 0,7 —9,8, crește în infarctul mio- 
cardic si hemolize la 0;85 —1,0. 


8. Raportul aldolazie, ALD/I-PFA, de 5—12, creşte mult in distro- 


fiile musculare, atingind 30—50 şi mai mult. 
STUDIUL ENZIMELOR 


În acest capitol vom sublinia unele date privind enzimele cele mai 
mult cercetate clinic si semnificația variațiilor lor patologice. 

1. CREATINFOSFOKINAZA, CPK, prezentă în miocard, muş- 
chii scheletici si creier, catalizează fosforilarea creatininei de către ATP 
rezultind creatinfosfatul (fosfocreatina sau fosfagenul), după formula : 


CPK 
Creatină + ATP s Creatinfosfat + ADP 


Creatinfosfatul serveşte ca rezervă de energie contractiei miocar- 
dice şi musculare, CPK. se determina piná recent în U Wroblewsky, 
ce se pot transforma în UI: 1 U Wroblewsky = 0,48 mU/ml. La normali 
CPK nu este detectabilá în ser decit după eforturi fizice mari. Se con- 
sideră că 1,5 U Wr sau 0,7 UI sint normale. Dacă în determinare se 
foloseşte metoda de reactivare a CPK cu grupări SH, valorile normale 
ale CPK merg pînă la 8 mU/ml (după Manta si colab. 1976). 
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Activitatea CPK crește rapid gi intens în ser în caz de infaret mio- 
cardic acut (fig. 77), paralel cu alterarea TGO, LDH, «-HBDH etc. 
CPK creşte însă si în caz de traumatisme musculare,masaje, eforturi 
intense sau chiar după injecții i.m., ori după pacing atrial, etc. De aceea 
s-a propus determinarea izoenzimelor ei care sint mai specifice pentru 
organe. Izoenzimele CPK sint trei: CPK —MM, specifică pentru mușchii 
scheletici, CPK —BB, specifică pentru creier (brain= creier) CPK —MB, 
specifică pentru miocard. În infarctul miocardic variațiile CPK —MB 


CPK TGO LON 
mujal. 


LDH 


Infaret CPR TGO 


pis: 


19: 4 
5 E sia T 

— : IS- -a 

O 6 12 48 24 303 42 48 5460 66 7224 5 6 7 8 

= ZX org” zale 


À Fig. 77. Variațiile CPK, TGO si LDH ín infarctul miocardic acut 
dr TE Schema imunităşii celulare şi umorale ae 
| IE (după E si F. w. Schmidt, 1972) 


sînt mai prompte ca ale CPK totale si permit, după Sobel si colab., 
1975, cantificarea infarctului, iar determinarea seriată a CPK —MB 
permite aprecierea evoluției lui. ~“ SIEU Lu dee 

Normal CPK —MB reprezintă 2% din CPK total atingind în in- 
farct 4%, din aceasta (CPK total ajungind chiar pină la 100 —130 mU/ml). 


2. TRANSAMINAZELE, aminoferazele, catalizeazá transferul de 
grupări aminice de la un aminoacid la un cetoacid, Există multe amino- 
feraze. În clinică sînt însă cercetate mai ales TGO si T GP. > | 
a) Transaminaza [ghutamico-oxalaceticá, TGO, catalizează reac- 
tia: ( a îi 

| acid glutamic 4+- S° acid aspartic + 
acid oxalacetic 7? acid œ-cetoglutarie 
e u de 
Valorile normale ale TGO sînt de a UA poa 
5—40 U Karmen. Alţi autori dau ca valori 22 $ 0 Iata 


: : izi itocondrial sau ci ; 
TGO are izoenzimele A, B, C localizate mitoc % reacția : 


b) Transaminaza glutamieo-piruvică, TGP, catalizează 


L/ 
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acid glutamic + TSP alaniná + 
acid piruvic 7 acid «-cetoglutaric 


Valorile normale ale TGP sint de 10 —12 mU/ml ser la 25 °C sau de 
5 —35 U Karmen sau de 29 UI sau de 30 U Wr. Alţi autori dau ca valori 
normale ale TGP 16 + 9 UI (L. Buligescu). i 

Raportul TGO/TGP in ser, raportul De Ritis, este de 1,33 —1,60, 

Prezentind o activitate mai intensá la nivelul ficatului, TGP este 
considerată ca o enzimă specificá ficatului. Ea creşte evident si foarte 
precoce în hepatita epidemicá servind, mai ales în formele ei anicteri- 
gene, la precizarea diagnosticului. Creşterea TGP poate preceda cu 2—3 
săptămîni apariţia icterului, permitind un diagnostic precoce al bolii. 
Creşterea TGP depăşind pe aceea a TGO raportul De Ritis se va inversa 
(devine subunitar). Remisiunile și agravările hepatitei sint mai bine 
reflectate de variațiile TGO și TGP decit de probele hepatice sau de 
bilirubinemie. Cind în hepatite raportul TGO/TGP devine supraunitar 
trebuie suspectate procese extrahepatice ca pneumonii, infarcte pul- 
monare, miocardice, pancreatice, traumatisme musculare etc. În carci- 
nomul hepatic creşterea bruscă a TGO, LDH sau ALD poate indica un 
proces de metastazare în zonele vecine.. e 

În infarctul miocardic semnificaţia TGO este mai importantă în 
formele atipice clinic şi/sau electric. Creşterea TGP în infarctul miocardic 
poate indica instalarea unei suferinţe hepatice cauzată de o insuficiență 
cardiacă. Creşterea iniţială foarte mare a TGO în infarct arată o leziune 
întinsă iar o creştere tardivă, după ce valorile TGO regresau, indică 
o extindere sau un nou infarct. i 


3. LACTICO —DEHIDROGENAZA, LDH, catalizează reacția re- 


versibilă : De 
lay LDH SA: 
Lactat + NAD+ + Piruvat + NADH + H* 


LDH prezintá specificitate hepaticá prin izoenzimele LDH,, LDH; 
si specificitate miocardicá prin LDH, si LDH,. Valorile normale ale 
LDH totale sînt de 80 —195 mU/ml sau 400 U Wr, din care 65 Y, este 
LDH, şi 35% LDHs. În hepatita acută LDH poate atinge 500 mU¿ml, 
jar în hepatitele toxice (CCI, ciuperci sau unii solvenţi) valori şi mal 
mari. În hepatitele cronice variațiile slabe ale LDH sint neutilizabile 
pentru diagnostic, | 

În infarctul miocardic LDH creşte în primele 3—5 zile la valori 
de 250 —800 mU/ml, normalizindu-se în 10—15 zile. LDH nu creşte 
însă în cardiopatia: ischemică dureroasă tip anginá pectoralá, 

În hemopatii ca anemia pernicioasă LDH poate atinge 7 000 mU/ml, 
în anemia hemolitică acută 1000 mU/ml. În mononucleoza infecțioasă 
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de asemenea LDH poate atinge valori mari. În leucozele acute insă 


valoarea diagnostică a LDH este minoră. 

În tumorile maligne, carcinomul cu metastaze, în special hepatice, 
activitatea serică a LDH poate apărea foarte crescută. 

Tzoenzimele LDH, în număr de 5, sînt alcătuite din două feluri 
de monomeri (subunități polipeptidice), 
(muscle), din combinarea cărora rezultă cele 5 izoenzime, în ordinea 
migrării lor electroforetice de la anod spre catod, LDH, fiind izoenzima 
cea mai rapidă iar LDH; cea mai lentă. Structura lor este următoarea : 


LDH, = 4H +0 M . LDH, = 1H +3 M 

LDH, = 3H 4+-1 M LDH, = 0H + 4 M 

LDH, = 2H + 2 M (denumită și izoenzimă hibridă) 

Izoenzimele LDH au- specificitate de organ : LDH, și LDH, pentru 
inimă iar LDH, şi LDH, pentru ficat. LDH; este aproape absentă la 
nivelul inimii unde găsim aproape exclusiv LDH,. enzimă recent asimi- 
lată cu B-HBDH. În infarct crește mult LDH,, în necroza hepatică şi 
în socul cardiogen crește LDH,, iar în icterul hemolitic și anemia per- 
nicioasă cresc LDH, și LDH.. | 


4. a-HIDROXIBUTIRA T —DEHIDROGENAZA, a-HBDH, co- 
respunde în mare măsură celor 2 fracțiuni miocardice ale LDH, frac- 
tiunile LDH, şi LDH,, fiind însă de o determinare mai facilă decit aces- 
tea. Valorile normale ale a-HBDH sînt de 80—140 UI (după Hegglin), 
iar raportul «-HBDH/LDH este de 0,7 —0,8. 

“Patologie a-HBDH crește în infarctul miocardic si în hemolize, 
cînd raportul amintit depăşeşte 0,85 —1,0, şi mai puţin în leziunile he- 
patice, în care raportul rămîne obișnuit sub 0,75. | 


5. B-HIDROXIBUTA TIRAT —DEHIDROGENAZĂ, B-HBDH, sau 
izo-LDH,, catalizează în ambele sensuri reacţia : 
| - PaHBD | 


| FaHBDH 
B-hidroxibutirat 4+-|NAD = 2-oxibutirat + NA DH + Ht 


Valorile ei normale sînt pînă la 140 mU/ml ser la 25 °C. În infarct 
cresc în 90%, cazuri în primele ore, ating maximum la 48 —72 ore (de 
2—10 ori valoarea normală) şi revin în 14 zile. Raportul amintit B- 
HBDH/LDH, normal 0,62—0,82, creşte în infarct si rămîne mărit şi 
după normalizarea LDH. Scăderea lui în faza acută a infarctului arată 
apariţia unei insuficiențe cardiace cu stază hepatică. În hepatitele acute 
creşterea mare a LDH duce la scăderea raportului la 0,30 sau sub această 
valoare. O mai slabă semnificaţie diagnostică poate prezenta acest ra- 
port în hepatita cronică şi în tumorile maligne. 


notate H (heart, inimă) si M 
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6. FOSFATAZA ALCALINĂ, P alc, sintetizată de ficat, mucoasa 
intestinală şi osteoblasti, catalizează hidroliza esterilor acidului orto- 
fosforic sau sinteza lor prin transfosforilare. P alc se dozeazá prin măsu- 
rarea cantității de fosfat eliberat din B-glicerofosfat, în unitatea de 
timp. Valorile ei normale sint de 1 —4,5 U Bodansky sau 5—12 U King- 
Armstrong sau 0,9 —4,1 mMol/U, respectiv 20 —68 mU/ml. 

În condiţii patologice P alc creşte specific în afecţiuni biliare cu 
- colestazá si icter mecanic, ca si in hepatitele ce blochează traversarea 
intrahepatică a P alc. Creşterea cea mai mare o găsim în icterul meca- 
nic, > 8 mMol/U, pe cînd în icterul hepatitic ea rămîne sub 8 mMol/U 
Valori foarte mari ale P alc se găsesc în cirozele biliare, fibrozele hepa- 
tice, sarcoidoza şi in Hodgkin hepatic. 

Valori moderate apar în carcinomul biliar sau hepatic primitiv, 
metastaze hepatice, steatoze, colangitá şi colangiolitá intrahepaticá, 

P alc creşte însă si în afecţiuni extrahepatice : osteita deformantá, 
tumori osoase, osteomalacie etc. ce trebuie excluse clinic pentru a putea 
interpreta corect modificările P alc în hepatopatii. 

Fosfalaza alcalină leucocilară, FAL, creşte în leucocitoze, stări leu- 
cemoide, şi scade sau este absentă în leucemia mieloidă cronică, datorită 
cromozomului Philadelphia (vezi şi Explorări hematologice). 


7. FOSFA TAZA ACIDĂ, P ac, catalizează în mediu acid cu pH 
4—5 hidroliza esterilor fosforici organici eliberind P anorganic. În ser 
P ac are o dublă origine, prostatică şi hepatică, iar după Hegglin, ea 
poate proveni şi din eritrocite şi trombocite. 

Valorile ei normale sînt de 0,6 UI/100 ml singe sau de 11 mU/ml 
(după Schmidt E., 1971), sau de 1—4 U King-Armstrong sau 0,2 —0,8 
U Bodansky. Ea creşte în carcinomul de prostată, după masaj prostatic, 
în carcinoame cu atingere osoasă, leucoza mieloidă acută, trombocitolize. 


8. ALDOLAZELE intervin în metabolismul fructozei catalizind 
reacţiile de condensare aldolică (de aici si numele lor). Sînt prezente în 
ficat şi mușchi. Traumele musculare pot crea dificultăţi în interpretarea 
lor. Sînt studiate mai ales două aldolaze : 

a) ALD, fructozá-1, 6-difosfat-aldolaza, catalizează scindarea fruc- 
tozo-1, 6-difosfatului în două trioze-fosfat, după formula: 


ALD 
Fructoză-l, 6-difosfat = dihidroxiaceton-fosfat kacaian 
osfa 


b) 1-PFA, 1-fosfo-fructo-aldolaza, se găseşte aproape exclusiv în 
ficat, specifică deci acestuia, utilă în diagnosticul icterelor. Lipsa activi- 
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tátii aldolazice hepatice (¿deficienta de aldolază“ boală metabolică ere- 
| ditară) duce la o acumulare excesivă de fructoză în singe, 

1-PEA scindează fructozo-1-fosfatul în fosfo-dioxiacetoná şi a-gli- 
ceroaldehidă. Ea se determină în ser după metoda Wolf și colab. 

Valorile normale ale 1-PFA sint de 1 Ul/ml ser sau 0,05 U Bücher 
iar ale ALD pînă la 2,5 mU/ml ser sau 1—10 Ul/ml. 

în condiţii patologice, ALD găsindu-se în cea mai mare parte în 
muşchii scheletici, va crește în special în afecţiuni musculare ca dis- 
trotia musculară (depăşind de 10 ori valoarea normală), în dermatomio- 
zită, mioglobinurii acute (în care ALD poate depăşi de 100 ori valoarea 
normală), în infarctul miocardic (ALD creşte la 12 ore de la debut, reve- 
nind mai lent ca CPK). Şi în hepatita acută creşterea ALD poate depăşi 
de 10 ori valoarea normală. În ciroze creşte slab sau deloc. În hepatite 
se găsesc în primele zile creşteri mari şi ale 1-PFA, paralele cu ale SODH. 
În hepatita cronică sau în afecţiuni biliare, indiferent că au sau nu sin- 
drom obstructiv, modificările 1-PFA nu sînt semnificative. 


8. 2-AMILAZA sau diastaza, produsă de pancreas şi de glandele 
salivare, hidrolizează amidonul în dextrină şi mai departe în maltoză, 
apoi în glucoză. 

a-amilaza, enzimă din grupul hidrolazelor, are 2 enzime : izo-amilaza 
S, de lip salivar predominantă în serul normal și izo-amilaza P, de tip 
pancrealic predominantă în urina normală, 

Ele se evidenţiază prin metoda amilociastică. Izo-amilaza P fiind 
eliminată de rinichi cu 80% mai repede decit tipul S, explică- creşterea 
mare a amilazuriei faţă de amilazemie în pancreatita acută. O valoare 
clinică recunoscută o are raportul între clearance amilază/clearance crea- 
tinină, obţinut după formula: 


amilazurie creat. pl. 
Clem/ Cler = crio x HP x 100 = 1%— 4% 
amilazemie creat. ur. 


În pancreatita acută acest raport atinge 6,6% —14,5%. El scade 
sub 1%, în boli ale glandelor salivare, în care predomină izo-amilaza S. 

Determinatá cu metoda STREET si CLOSE, o-amilaza are valorile 
normale în ser între 54—308 U/I (la 37°) iar în urină între 143 —2 325 
U/l (la 37°). 

Valorile amilazei in ser sint de 16—32 U Wohlgemuth sau 
de 150—250 U Somogyi, Cu metoda colorimetricá Richterich valorile 
amilazei sînt de 230 —2 750 UI, iar ale amilazuriei de pînă la 8 000 UI. 
in U Wohlgemuth, amilazuria este de 8—64 U. 

În secreția pancreatică, recoltată prin tubaj duodenal, amilaza 
atinge la normali valori între 256—2048 UW, iar după stimulare cu 
eter atinge valori de 8 192 UW si mai mult. 
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Patologic amilazemia creşte în afecţiuni pancreatice acute, oreillon, 
ulcer perforat, ocluzie intestinală sau după opiacee. Uneori amilazemia 
creşte după traumatisme abdominale, demascind o lezare pancreaticá, 
si de asemenea creşte si la 50% din bolnavii trataţi cu clorpromaziná. 
Variatiile amilazemiei însă nu sint paralele cu severitatea şi întinderea 
leziunii încît utilitatea cresterilor ei, dar mai ales ale scăderilor, este 
slabă şi nu prezintă o semnificație diagnosticá utilă. 


9. ORNITIN —CARBA MIL —TRANSFERAZA, OCT, enzimă spe- 
cifică hepatic, intervine în sinteza ureei. Ea nu se determină uzual din 
motive tehnice. Valorile ei normale merg pînă la 0,6 uMol citrulină. 
OCT creşte în colestaza hepatică (chiar cînd TGO şi TGP sint încă nor- 
male), în hepatita acută, dar cel mai mult creşte în caz de necroză hepa- 
tocelulară. 


10. LEUCIN—AMINOPEPTIDAZA, LAP, enzimă proteoliticá 
din mucoasa intestinului subţire, ficat, pancreas şi rinichi, se elimină 
biliar, dar nu are un rol important în diagnosticul afecţiunilor hepato- 
biliare. | igg 

Valorile ei normale sînt pînă la 230 U/ml cu metoda Gohr sau 8— 
22 UI (după Hegglin). Crește în colestazá mai puțin semnificativ pentru 
diagnostic, deși Hegglin o definește ca o „enzimă de închidere“. 


11. GLUTAMA T-—DEHIDROGENAZA, GLDH, enzimă pur mi- 
tocondrială hepatică, dehidrogeneazá glutamatul în a-cetoglutarat, după 
formula : 

GLDH 
L-glutamat + NAD(P) + H:O 3 a-cetoglutarat + NAD(P) H + 
+ NH, 


Valorile normale ale GLDH sînt de 0,07 —0,09 mU/ml ser, sau după 
Hegglin, 0,01 —1,0 UI. GLDH creşte în icterul mecanic acut, realizind 
un raport GLDH/TGP > 0,2. Mai creşte si în necrozele hepatice (din 
hepatita cronică agresivă gi ciroze) ca şi în carcinomul hepatic primitiv 
sau metastatic. Nu are rol în diferenţierea icterelor. Fiind o enzimă pur 
mitocondrială, GLDH atinge 10—20 mU/ml în hepatita acută. 


i 12, y-GLUTAMIL —TRANSPEPTIDAZA GGTP, sau y-gluta- 
mil-carboxipeptidaza sau conjugaza, catalizează hidroliza legăturilor Y- 
glutamilpeptidice ale acidului folic cu acidul glutamic, GGTP variază 
similar cu P alc dar este mai sensibilă ca aceasta în detectarea leziunilor 
hepatocelulare chiar minime, Un nivel seric ridicat al GGTP se poate 
găsi şi la marii băutori, înainte ca ei să prezinte anomalii ale testelor 
hepatice, GGTP fiind astfel cel mai sensibil test al ficatului alcoolic. 
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13. GLUCOZO-6-FOSFAT DEHIDROGENAZA, G-6-PDH, en- 
zimă eritrocitará, catalizează reacţia : 
G-ĉ-PDH 


Glucozá-6-fosfat+-NADP 3  6-fosfogluconat + NADPH -+ H+ 


Are valori normale între 1,27 —1,78 U/ml, după Löhr şi Waller. 
Scade în anemii prin deficit de G-6-PDH, in favism, icter hemolitic 
neonatal, anemia hemolitică cronică (afecțiuni mai rare) ca și în anemia 
după primachină la negri. Scade și după aspirină, sulfamide, cloram- 


fenicol. 


14. CATALAZA sanguină descompune H¿0, în H20 şi O molecular 
(0.). Titrarea activităţii catalazice cu permanganat de K n/10 exprimă, 
în ml H,O, disociat, „cifra catalazei“ prin comparaţie cu un martor. 
La normali ea este de 14 —18 ml. Scade în 80% cazuri de hepatită, anemii, 
cancere. 


15. LIPAZA PANCREATICĂ scindează grăsimile, în glicerină 
şi acizi grași ce pot fi titrati cu sol. NaOH n/10. Comparind cu numărul 
de ml folosiţi la martorul normal, valorile lipazei sînt de 50 —60 ml 
Na0H/n/10. Ele scad în insuficienţa pancreatică cronică cu steatoree. 


16, TRIPSINA PANCREATICĂ, enzimă de secreție ca si lipaza, 
eliberează acizii aminati din proteine. Eliberati din gelatină sub acti- 
unea tripsinei (metoda Sörensen) acizii aminaţi pot fi titraţi cu NaOHn/10. 
Valorile normale sînt de 10;ml NaOH n/10. Ele scad in pancreatite. 


17. UROPEPSINA, enzimă urinară -de origine gastrică, elibe- 
rează în mediu slab acid tirozina din hemoglobină. Activitatea ei se 
exprimă în mg tirozină la 100 ml urină, raportindu-se apoi la diureza/ 
24 ore. În ulcerul duodenal curba eliminării uropepsinei este paralelă 
cu aciditatea gastrică, întărind diagnosticul de ulcer. Ea depăşeşte în 
ulcere de 2—3 ori valorile normale. Uropepsina nocturnă la ulceroşi 
este mai mare ca cea diurnă, pe cînd la normali raportul este invers. 
Ea scade în remisiunile ulcerului, deşi uropepsina totală nu:se modifică. 
În lipsa ulcerului, chiar cu hipersecreţie gastrică, în alte afecţiuni diges- 
tive, uropepsina rámine normalá. 


. 18. COLINESTERAZA SERICĂ sau acetilcolinesteraza adevá- 
rată, de tip I sau alfa, se dozeazá titrimetric cu NaOH n/100, dupá can- 
titatea de acid acetic pe care ea îl eliberează din acetilcoliná, dupá metoda 
Stedman si White. Valorile normale sint între 5—8 ml NaOH n/100/ml 
ser. Ea scade în hepatita acută, ciroza agravată acut sau decompensată, 
carcinom hepatic metastatic, ca si în leucoze acute parablastice. Scade 
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si în sarcină, ca si în casexii, denutrifii, carente (paralel cu serinemia) 
si în distrofia musculară, miotonia congenitală etc. Scade mult în in- 
toxicatiile organofosforate (fiind inhibată de acești compuși, ca para- 
tionul). Colinesteraza crește în obezitate accentuată și în nefroze. 


19. PSEUDOCOLINESTERAZA SERICĂ, PCS, este o colines- 
terază nespecificá sau de tip II, evidențiată de Mendel si Rudney in 
singe aláturi de colinesteraza adeváratá, de care diferá prin faptul cá 
PCS hidrolizează si esteri ce nu sint ai colinei (ca tributirina). PCS este 
mai puţin sensibilă la acţiunea inhibitoare a ezerinei (fizostigmina). 
Ea este mai activă la concentraţii mari de acetilcolină pe cind la con- 
centratii fiziologice este mai activă colinesteraza tip 1. 

Valorile ei normale sînt de 180 —200 uMol/ml/oră, sau de 1 800 — 
3 900 unităţi (după Hegglin). Valoros test funcţional hepatic, PCS scade 
în hepatita cronică evolutivă la 116,7 + 59 uMol/ml/h, iar în ciroze 
scade uneori sub 50 uMol/ml/h; 


20. ADENOZIN —DEZAMINAZA, adenozinaza, catalizează deza- 
minarea adenozinei în inozină. Enzimă specifică, tisulară, ea are va- 
loarea normală: de 40 —45 pMol/g/h adenoziná dezaminatá. . 


21. 5-AMP-DEZAMINAZA, înrudită cu adenozinaza catalizează 
dezaminarea acidului. 5'-AMP (adenozin-monofosforic) în acid 5'-IMP 
(inozin-monofosforic), după formula : 


5-AMP + H¿0 5—AMP-DA 5'-IMP + NH3.’ 


=i Valori” normale ale 5'-AMP-DA : 40—48' uMol/g/h de >-AMP 
dezaminat. . pto loas ri isomi bi E 
| DIA GNOSTICUL ENZIMATIC ÍN DIVERSE AFECŢIUNI | 
I. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN BOLI HEPATO-BILIARE 


Ficatul conţine o largă gamă de enzime: TGP în citoplasmă (in- 
dicînd leziuni uşoare, reversibile), TGO în mitocondrii (indicind leziuni 
mai severe, de hepatocitoliză), GLDH tot în mitocondrii, cu aceeași 
semnificaţie ca a TGO, Alte enzime specific hepatice sînt SODH, ALD, 
OCT, LDH, guanaza, alcooldehidrogenaza etc. În ficat sint canto- 
nate si enzimele indicatoare deicter: P ale, LAP, GGTP și 5-nucleo- 
tidaza. Ín hepatopatii un rol diagnostic are si raportul De Ritis TGO/TGP 
ca și raportul TGO+TGP/GLDH ș.a. | 

"În hepatita acută -TGO si TGP cresc uneori cu 2000—4 000% » 
P ale ajunge la 15 U Bodansky. Severitatea leziunii este atestată de 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORĂRI ENZIMATICE * 289 


indicatorii mitocondriali GLDH, ICDH, TGO izoenzima lentă și MDH, 
iar raportul De Ritis devine subunitar (0,5—0,8) in 95% din cazuri. 
În faza acută cresc si enzimele organospecifice OCT, SODH, 1-PFA, gua- 
naza, LDH lente etc, Numai dozajul enzimatic permite diagnosticul unei 
hepatite anicterigene . Raportul TGO+TGP/GLDH depășește valoarea 
50 indicînd leziuni severe, pe cînd el în icterul mecanic el este de 5—15. 
Alcooldehidrogenaza creşte si ea în citoliza cu colestază, dar rámine 
normală in icterul mecanic. Trebuie reținut : Nu există hepatită acută 
fără creșteri enzimalice, 

În hepatitele cronice evolutive și cirogene cresc TGO și TGP pină 
la de 4 ori valorile normale. Raportul între celulele parenchimatoase 
și cele mezenchimale (normal 40/1) scade în hepatita cronică iar raportul 
TGO/TGP se apropie de 1, prin scăderea celulelor. producătoare de 
TGO. Valorile TGO şi TGP cresc mai ales în caz de puseu evolutiv he- 
patitic. Dozările repetate furnizează indicii asupra evoluției și prognosti- 
cului bolii. | | XE ES: 

În icterele obstructive cresc P ale, LAP, GGTP si 5'-nucleotidaza. 
LAP creşte în toate icterele obstructive, dar mai ales în cele neoplazice. 
Lipsa creșterii: LAP pledează împotriva obstrucţiei coledociene. - * 

În icterele hemolitice creşte LDH, și LDH; pe cînd în icterele he- 
patocelulare cresc LDH, și LDH; (zimogramă de tip cationic), Tabel 38). 


l TABEL 38 | 
Alterăii enzimafice predominante în hepatopatii 
Icter Hep pe 
Enzima EN ; : T| evol, - | Ciroză | Cacer. 
Hep. | Obstr. | Hemol, y 

TGO . teet Tí = + + | qa 
TGP Y e A e ej + ”, E sy 
GLDH : N(+) | dozab. |! — dozab. | dozab. ++ 
P alc 2 ++ = zm — +++ 
Etil-DH E+ N — — — — 
GGTP gris] ++ i — _ ' — — 
LDH,.2 — — ° + + a ara i 
LDH,.-; ++ e — — — = 
TGO/TGP 0,6 >0,9 1,3 <i <1 — 
TGO+TGP/ 

GLDH 5 >50 5—15 — 30— 40 scăz. <10 
LDH/TGO 2,5 — o. 1,2 — -= m 


A S S 
11. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN PANCREATOPATII 


În pancreatita acută și necroza pancreatică crește amilaza serică 
atingind în 20—30 ore valoarea maximă de 1 000 UW, cese menține timp 
de 48—72 ore. În necroza acută -amilaza poate creşte de 40 ori valoarea 
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normală. Lipaza serică creşte de 5—15 ori faţă de normal (de la 0,2— 
1,5 ml NaOH n/20, cu metoda Comfort, la 10 ml NaOHn/20), creştere ce 
precede pe cea a amilazei serice. Tripsina pancrealică crește mai pu- 
tin. LAP crește în pancreatita acută dar și în neoplasmul capului de 
pancreas. Creșterea amilazuriei în pancreatopatii este nespecificá, ea 
creascînd si în alte afecţiuni abdominale cu atingere pancreaticá 
(ulcer perforat, ileus, colici biliare etc.) în care însă ea creşte mai puţin. 
În pancreatita cronică variațiile enzimelor sînt de slabă valoare 
diagnostică. Aprecieri mai bune ar permite testele de provocare cu me- 
colil, secretină, prostigmină, teste ce nu sint însă uşor disponibile. 


III. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN HEMOPATII 


În leucozele acute crește LDH totală cu modificări ale zimogramei: 
uneori crește LDH, alteori cresc izoenzimele hibride LDH; şi LDH, 
Cînd predomină creșterea LDH¿+LDH, este o mieloleucoză acută, iar 
cînd creşte LDH, cu scăderea LDH, este o limfoleucoză acută. 

În mieloleucoza cronică scade P alc, ca si FAL (sub indicele normal, 
pînă la 10—20). Acest indice scade şi în leucoza mieloidă acută, diferen- 
tiind-o de cea limfoidá (in care el crește), indice condiţionat de atin- 
geri genetice ale perechii cromozomiale XXI (anomalia „XXI pitic“). 

În anemia pernicioasá creşte LDH, si LDH,, (ca în infarctul miocar- 
dic) diagnostic sigur cînd LDH, atinge 1 200—7 600 mU/ml testul fiind 
util pentru diagnostic si urmărirea tratamentului. 


“IV. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN INFARCTUL MIOCARDIC 


Valoroase în diagnosticul infarctului miocardic în special în cel 
atipic clinic și/sau ecg, sînt variațiile TGO, TGP, CPK, LDH, a«-HBDH, 
p-HBDH si, mai recent, GGTP. Nivelul acestor enzime în plasmă 
depinde de data debutului infarctului și durata T 1/2 a fiecărei enzime 
(tabel 39). | 

TABEL 39 | 


Varlajifle unor enzime serice în infarctul acut 
i de miocard 


Demarajul Momentul Normalizarea 
Enzima | creșterii activităţii activităţii 

activit. (ore) maxime (ore) (zile) 
CPK 2—4 ` 24— 36 3— 6 
TGO 4—6 24— 48 4-7 
ALD 4-6 24— 48 2—9 
LDH 8—10 48— 72 8— 9 
LDH, _a 8— 10 24— 92 10— 14 
«-HBDII 8—10 24— 92 16— 18 


GGTP ziua a 4-a | ziua a 10-a | 4 săpt. 
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Zimograma LDII caracteristică infarctului prezintă anomalia alfa 
(Cohen), cu predominența LDH, și LDH, rapide electroforetic, de tip 
anionic. Numai în infarctul întins, cu stare de şoc și/sau evoluţie letală 
apare anomalia beta-gama, cu predominenta LDH, lentă, de tip cationic. 

CPK atinge din primele ore valori de 30 ori mai mari decit cele 
normale (0,065 Ul/ml, după R. Young si col., 1977) fiind cea mai speci- 
fică enzimă pentru miocard (valoroasă în special în infarctele rudimen- 
tare sau cele mascate clinic și electric, de aritmii ori blocuri). Valorile 
CPK examinate seriat permit aprecierea întinderii si a evoluţiei in- 
farctului, exprimate, după Sobel si Schell, în U CPK-g-echivalent. Mai 
valoroasă în evaluarea mărimii infarctului este însă izoenzima CPK-MB, 
care normal este de 2%, din CPK total iar în infarct depăşeşte 4 % (Varat 
Mercer). a i 

TGO creşte în infarct proporțional cu întinderea acestuia, consti- 
tuind un element de prognostic. După Jliescu si Roman, cînd TGO 
depásesete 300 UK, infarctul este letal. Inconstant creşte izo-TGO 
mitocondială. - | | 

ICDH, dar mai ales izoenzima mitocondrială, fiind instabilă este 
inaptă pentru un diagnostic de gravitate în infarctul miocardic. 

«-H BDH tinde a înlocui dozarea LDH, care este mai dificilă, ea 
avind variaţii - paralele cu cele ale LDH. Raportul a-HBDH/LDH, 
de 0,80, crește în infarctul miocardic proporţional cu întinderea acestuia. 

GGTP prezintă creşteri legate de procesele reparatoare din infar- 
ctul miocardic. Creşterea ei va începe deci mai tîrziu, către ziua a 4-a 
iar dispariţia ei are loc după 4 săptămîni de la debut. - 

Cum nici un dozaj: enzimatic nu întruneşte condițiile ce ar carac- 
teriza enzima ideală în necroza miocardicá, Niessen propune efectua- 
rea unor determinări cuplate, cu: valoare diagnostică sporită. Astfel, 
CPK-+TGO sint mai concludente pentru diagnosticul precoce, pe cind 
TGO-izo-LDH-+GGTP sînt; mai utile pentru diagnosticul tardiv. 

Diagnosticul diferențial al infarctului cu. alte sindroame dureroase 
violente este de asemenea usurat de testele enzimatice. Astfel : : 

În embolia pulmonară creșterea TGO şi a' CPK nu este marcată, 
zimograma LDH arată ușoară anomalie beta (creşterea LDH;), ca in 
hepatopatii. îti? 

În angina pectorală nu apar modificári enzimatice, chiar în ine 
severe, Nici zimograma nu se modificá (Teodorescu-Exarcu I.. 1970). 

In sindroamele dureroase dbdominale (pancreatitá, ulcer perforat, 
' colica biliară etc.) crește TGO dar creşte foarte mult şi amilaza ponta. 
iar în colica biliară creşte si P. alc, 5'-nucleotidaza serică 3.4. 
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V. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN MIOPATII 


"În distrofiile musculare cresc ALD, CPK, LDH si izo-LDH, mai 
ales in distrofia progresivă tip Duchenne si mai puţin în distrofia mus. 
culară neurogenă. Paradoxal, în distrofiile musculare cresc LDH,., 
rapide, alfa, deşi modelul muscular reflectă tipul beta, cu izo-LDH 
lente. În privinţa aldolazelor, raportul ALD/1-PFA, normal 5—12, 
atinge în distrofia musculară valori de 30—50 (Teodorescu-Exarcu), 
iar dintre izoenzimele CPK creşte mult CPK-MM, electroforetic lentă 


(Richterich). 
VI. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN NEOPLAZII 


În neoplazii cresc enzimele glicolizei anaerobe, ALD, LDH, mai 
rar LDH, hibride, fosfo-glicomutaza, fosfo-hexo-izomeraza etc. 

În tumorile prostatice crește izoenzima prostatică a P acide, iar 
în cancerul uterin si în cel gastric crește f-glicuronidaza în secreția 
vaginală şi, respectiv, în sucul gastric. 


VII. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC ÎN OSTEOPATII 


Activitatea osteoblastică intensă ce are loc în unele osteopatii 
ca boala Paget, rahitism, hiperparatiroidie, osteoporoză, tumori osoase, 
metastaze etc., se traduce prin creșterea fracțiunii osoase a P alc. 
Ea creşte si în osteite deformante, osteomalacie etc., avind un rol diag- 
nostic secundar, deoarece examenul radiologic și alte explorări de la- 
borator deţin cheia diagnosticului. Valoarea P alc în osteopatii este 
semnificativă doar în lipsa unor hepatopatii ce cresc şi ele P alc. 


VIII. DIAGNOSTICUL ENZIMATIC: ÎN AFECŢIUNI CONGENITALE 


În tulburările congenitale ale metabolismului proteinelor identifi- 
carea deficienţelor enzimatice are un rol diagnostic important. Astfel 
sint oligofrenia fenilpiruvică, alcaptonuria, albinismul etc. 

OLIGOFRENIA FENILPIRU VICA, deficiență de fenil-alanin- 
hidrolază, duce la creșterea fenilalaninei serice iar în urină a acidului 
fenil-piruvic si fenil-acetic (de aci și denumirea de fenil-cetonurie). Afec- 
fiunea ereditară, cu tulburări cerebrale şi de creştere, pacienţii nu 
pot oxida fenilalanina în tirozină şi, deci, necesită evitarea alimenta- 
ției cu alaniná și adausul de tiroziná sau de metaboliți parenteral. 

ALCAPTONURIA o deficiență de homogentizic-oxidazá, duce la 
creșterea ac, homogentizic în urină, care expusă la lumină devine brună. 


ALBINISMUL este datorat lipsei pigmentului melanic, cu de- ` 


colorarea zonală a pielii, perilor şi ochilor, prin deficit de tirozinază. 
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HIPERPROLINEMIA constă în eliminarea crescută de proliná 
(normal 20—40 mg prolină), datorită deficitului de prolinoxidază. 
Clinic pacienţii prezintă întirziere mintală, hipoplazie renală etc. 


TULBURĂRI EREDITARE ALE META BOLISMULI 
GLUCIDIC 


Pentozuria, prezenţa de 1-xilulozá în urină, prin deficit de NADP- 


xilitol-dehidrogenazá, cu tulburarea metabolismului ac. glicuronic. 

Fructozuria esenţială este datorată unui deficit de fructokinazá. 
În intoleranta la fructoză există un deficit congenital de”aldolazá. 

Galaetozemia crescută se datorește unui deficit de fosfo-galactoză- 
uridil-transferază. : 

Glieogenoza, tezaurismozá cu glicogen, boala Von Girke, se dato- 
reste unui deficit de glucozá-6-fosfatazá, cu depozitarea de glicogen în 
ficat, rinichi (glicogenoza hepato-renală), tipul I de enzimopatie conge- 
bitală. Tipul II, glicogenoza generalizată, este -un deficit de 1-4-gli- 
cozidazá. Ambele au însă depuneri de glicogen normal. 

Favismul, deficit de G-6-PDH  eritrocitará,* este o enzimopatie 
congenitală prezentind crize de hemoliză declanșate de sulfamide, ani- 
lină, sau' ingerarea de boabe ale plantei Vicia fava (bobul de la noi). 

Methemoglobinemia ereditară este altă enzimopatie eritrocitará» 
cu deficit de NADP-diaforazá, prezentă în unele cianoze congenitale. 
Testul cu albastru de metilen, activind NADH-diaforaza, scade methe- 
moglobinemia şi duce la atenuarea sau dispariția temporară a cianozei. 


— BOALA LUI WILSON sau degenerescenfa hepato-lenticulará 
enzimopatie congenitală cu deficit de: cerulo-plasminá. (cuproproteiná), 
constă în depuneri masive de cupru în țesuturi cu tulburări urinare 
importante și aminoacidurie. Bolnavii prezintă, patognomonic, inelul 
Kayser-Fleischer, verzui, între cornee si seleroticá. Sinonime : sindromu l 
hepatostriat, semnificind o ciroză hepatică asociată cu o degenerescentá 
progresivă a nuclejlor centrali, în special a nucleului lenticular. 


TULBURĂRILE GENETICE ALE ME TABOLISMULUI AMI- 


NOACIZILOR. Aceste tulburări sînt foarte variate (unele au fost caja 
amintite). Semnificația lor clinică este diferită. Multe dintre a cm 
raritáti. Numite si ,erori innáscute de metabolism“ (Garrod), unele ma 


importante sint prezentate sumar în tabelul, 40. 
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TABEL 40 


Tulburári genetice ale metabolismului aminoacizilor 


Boala 


A lbinismul 


Alcaptonuria 


Carnosinemia 


Citrulinemia 


Cistinoza 


-A- __ _ __—K_—_ 
Homocistinuria 


Hidroxiproli- 


nemia 


Hiperamoniemin| carbamilfosfat- 
congenit. 1 și 11 


Enzima 
deficitară 


tirozinaza 


homogentizic- 


oxidaza 


carnosinaza 


nn 
arginin-succin-: 


sintetaza 


nestabilit 


cistation-sin- 


tetaza 


hidroxiprolin- 


oxidaza 


sintetaza 


Hiperglicinemia | glicin- 


ne cetozică 


Hiperlizinemia 


periodică 


r_e 
Hiperoxaluria 


primară I, II 


Hiperprolinemie prolin-oxidaza 


tip Işi II 


T PA 
Hipersarcozine- 


mia 


A A ISA [7 
Hipervalinemia | transaminaza- 


Izovaleric- 
acidemia 


Fenilcetonuria 


Sulfituria 
(1 caz) 


Tirozinemia 


decarboxilaza 


L-lisin-NAD- 


| Semne clinice 


pete albe pe corp 
sensibilit. actinică 
oculară, defecte pigm. 
ochronoză (pigmen- 
tare a tes. conj. 
cartilagii) 

intirz. mintală mio- 
clonii, spasticitate 


întirz. mintală 
hipotonicitate 


darfism (piticism) 


ectopii de cristalin 
diformit. scheletice 


vărsături, flaciditate 
stári letargice 
intirz, mintală 
paraplegie spasticá 


oxidoreductaza | exager. de alim. 


glioxilat- 
carboligaza ` 


sarcozin-DH 


valin-acetogl. 


izovaleril-CoA- 


dehidrogenaza 


fenilalanin- 
hidroxilaza 


_EOAA A <É— e 
sulfit-oxidaza 


E 
p-xidroxi-fenil- 
piruvic-oxidaza 


proteicá 


litiaza renală și/sau 
insuf. renală cr. 

fárá semne ; predis- 
poz. la boli renale 


benigná adesea sau 
cu întirz. mintală 


intirz. mintală și so- 
maticá, nistagmus 


tremor, accese și 
acidoză 


intirz, mintală severă 
tremor, atacuri, hi- 
pertonie musculară 


stare de decorticare 


hepatosplenomegalie 


Laborator 


nici o modific, sang. 
sau urinară 


_Eq AA A A 
urina devine bruná, cu 
ac. homogentizinic : 


carnosiná si anscrină 
++ în sg. ' 
citruliná ++ în sg 
hiperamoniemie 

sindr. Toni-Fancon ure- 


acidozá, insuf. renalá | mie, cristale de cistiná 


in leucocite 


. . . . . 
metioniná si hocistein 


sang. +++ 


intirz. mintală moder, | hidroxiprolina ++ în 


singe și urină 
hiperamoniemie 
acidozá metab. :... 


glicina +++ in.: 
singe și urină 


vărs., spasticit., coma | hiperlisinemie 


hiperamoniemie 


oxalurie, glicolat şi 
glioxilaturie 


prolina +++ în sg. 


şi urină, gliciná 
sarcozina +++ în ` 
singe şi urină 

valina +++ în 
singe şi urină 

ac. izovaleric ++ 

în plasmă 
fenilalanina -+--+ în 
singe, fenilacetat $1 
piruvat în urină 
sulfit, tiosulfat 
crescute in urină 
disfuncţii tubul. proxi- 


várs. diaree, rahitism | male (tip sindr. Fanconi) 


(după L. Smith, 1977, în »Harrison's Principles of Int. Med.) 
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CAPITOLUL VIII 


EXPLORAREA ENDOCRINOLOGICĂ 


Explorarea funcţională în bolile glandelor endocrine, destul de 
săracă pînă în urmă cu cca 25 ani, s-a dezvoltat impetuos în ultimul 
deceniu, odată cu progresele tehnice (radioimunodozarea) şi cu recu- 
noasterea faptului că endocrinologia, alături de genetică, este în pre- 
zent tot mai adînc implicată în cele mai diverse procese patologice ale 
omului, încît investigaţiile endocrinologice interesează astăzi practic 
toate domeniile medicinei. | 

Investigatiile hormonale în endocrinologie privesc producţia, 
forma circulantá și degradarea hormonilor, ca si răspunsul tisular la 
acţiunea. acestora. 

Se folosesc feste directe (explorarea sintezei hormonilor cu radio- 
izotopi, dozári ale hormonilor circulanti etc.) si feste indirecte (dozarea 
unor produşi metabolici indicatori ai acţiunii hormonilor, ca de ex. 
calcemia pentru parathormon, glicemia pentru insulină, angiotensina I 
pentru renina plasmatică etc.), 

Testele directe apreciază atit nivelul bazal al hormonilor, cit și 
variațiile lor obţinute prin probe dinamice, de stimulare sau de in- 
hibare cu diferite substanţe. 

Progresele recente în investigația endocrinologică sînt de mare 
importanţă prin larga lor aplicabilitate şi bună precizie. Ele constă 
în introducerea metodelor de radioimunodozare, a metodelor de cle- 
arance metabolic hormonal, de determinare a ratei producţiei san- 
guine a hormonilor și a ratei secreției lor. 

a) Metodele de radioimunodozare (radioimuno-assay, RIA) au fost 
iniţiate în 1959, cînd pentru prima dată Berson și Yalow încearcă de- 
terminarea radioimună a insulinemiei. Metoda se bazează pe princi- 
piul reactei antigen-anticorp astfel: un hormon marcat cu paa, P:s sau 
cu tritiu, provoacă apariția de anticorpi antihormonali şi reacțio- 
ează ca un antigen cu anticorpul specific. Se dozează apoi cei al ce pig 
a reacționat datorită intrării în reacție competitivă a Horeca pa 
dogen nemarcat. Aceasta permite stabilirea unui raport între : hor 


nul marcat +anticorp/hormon marcat liber. i 
` b) Clearance-ul melabolic al unui hormon (MCR, metabolic clea 


A rat 
rance rate) reprezintă volumul de sînge din care hormonul este epu 
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ireversibil în unitatea de timp (prin excretie, catabolism, conversie in 
alt hormon etc.). De ex. MCR al STH este de 3301/zi, al testosteronului 
de 690 1/zi iar al progesteronei de 2,2 1/zi etc. 

c) Rata producției sanguine a unui hormon (PR, production rate) 
reprezintă cantitatea de hormon ce intră ,:le novo” în circulaţie, si 
care în starea de echilibru reprezintă produsul dintre clearance-ul me- 
tabolic al hormonului si concentraţia lui sarguiná (i), după formula : 


PR = MCR xi 


d) Rata secretorie (RS) a unui hormon este cantitatea de hormon 
eliberată în circulaţie de o glandă endocrină în unitatea de timp. De 
ex. RS ovariană este de 80 ng/zi, dar PR a estronei este de 110 ng/zi, 
deoarece ea este secretată și de suprarenală. 

Ultimele 3 teste citate (MCR, PR şi RS) se determină tot prin 
metoda diluţiei izotopice, în laboratoare specializate pentru aceasta. 


I. DETERMINAREA NEUROHORMONILOR UIPOTALAMICI 


Acești hormoni se, împart in hormoni nonapeptidici (vasopresina si 
oxitocina) si hormoni. hipofiziotropi (ce stimulează sau inhibă secre- 
tia și eliberarea hormonilor adenohipofizari). Hormonii hipofiziotropi 
mai cunoscuţi sînt: TRH, tireotrop-releasing hormon, SRH, somato- 
trop-releasing hormon, PRF, prolactin-releasing factor, LRH, luteotrop- 
releasing hormon, MRH şi MIH, melanotrop-reasing h., şi melanotrop- 
inhibiting h., somatostatina sau SRIF, somatotrop-release inhibiting 
factor, şi alţii. știe a 

In reglarea activităţii neurohormonilor intervin si neurotransmi- 
(ătorii hipotalamici monoaminergici ca dopamina, noradrenalina şi, se- 
rotonina, ce modulează secreția hipofiziotropilor, acfionind deci ca 
nişte reglatori ai reglatorilor, 


A. EXPLORAREA VARIAȚIILOR HORMONILOR NONAPEPTIDICI 
(vasopresina-ADH, oxitocina, neurofizinele) 


'a) EXPLORĂRI DIRECTE se fac prin radioimunodozare. Se 
constată că : 
es Arginin-vasopresina, ADH-ul uman, are valori cuprinse între 
1,5—5 pg/ml plasmă şi se excretá urinar, la normali, în cantitate de 
34—70 ng pe zi. | 
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— ŘŮ 


— Neurofizinele serice, determinate tot radioimunologic, au valorile 


normale de 2+1 ng/ml; dozarea lor poate înlocui pe aceea a vasopre- 


sinei si ocitocinei. 


b) EXPLORĂRI INDIRECTE: TESTELE BAZALE pentru 
aprecierea activităţii vasopresinei constau în: 

1. Determinarea diurezei, care este un indicator nespecific, căci 
numai 15% din apa filtrată glomerular este reglată de vasopresină. 

2. Densitatea urinară orientează şi ea asupra nivelului activităţii 
vasopresinei. În absenţa acesteia densitatea urinară este egală cu den- 
sitatea ultrafiltratului de plasmă, deci este de 1 010. 

3. Ionograma serică şi urinară poate prezenta o hiponatremie, cu 
prezenţa semnelor clinice, la Na<135 mEq/l, și neuropsihice severe 
cînd Na<110 mEq/l. i 

4. Osmolaritatea plasmei şi a urinii sint considerate indicatori 
mai utili decit radioimunodozarea. în privinţa activităţii hormonilor 
antidiuretici exo- si endogeni. Pe baza osmolaritátilor se poate calcula 
clearance-ul apei libere osmotice, Clu o (vezi mai departe). 


TESTELE DINAMICE DE STIMULARE sint variate. Cele mai 


folosite sînt : | 

1. Testul setei (testul restrictiei hidrice): suprimind orice aport 
hidric şi determinind din 15 in 15 min pulsul, TA, starea de sete, an- 
goază (tendinţa la tahicardie si hipo-TA) si din 30 în 30 min diureza gi 
densitatea, se observă că : în caz de diabet insipid (insuficienţă de vaso- 
presină) bolnavul continuă să urineze, se deshidratează, face tahi- 
cardie și hipo-TA, pe cînd în absenţa diabetului insipid, bolnavul to- 
lerează privaţiunea mai multe ore, urinează mai puţin şi mai concen- 
trat, producindu-se o antidiureză datorită prezenţei vasopresinei (Dens. 
urinei creşte >1 020, osmolaritatea >700 mOsm/l, iar Cly,, se negati- 
veazá). | | 
2. Testul la nicotină, Cates- Garrod. Nicotina eliberează direct vaso- 
presina hipotalamică : Se adm. i.v. tartrat de nicotină, 1 mg la nefumă- 
tori și 3 mg la fumători. Normal se eliberează vasopresina şi apare anti- 
diureza în 15—30 min, cu concentrarea urinii și reducerea volumului el, cu 
60—80% deși pacientului i se asigură un debit urinar constant de Smi/min 
prin aport oral de apă la fiecare 15 min. În diabetul insipid nu se constată 
nici o modificare. 

3. Proba hiperosmolarităţii provocate, Carter-Robbins, mpi ae be 
soluţia salină hipertoná, constă în administrarea a 20 ml apă/ S pa A 
si măsurarea volumului urinii și a densității ei din 15 în a ptr ză 
se atinge un nivel constant de 10—15 ml urină/min se a ari sa | 
sol. salină 2,5%, eu un debit de 0,25 ml/kgcorp/min, timp ce 


A / 
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La normali debitul urinar scade iar densitatea crește. Dacă există 
un diabet insipid răspunsul este slab sau absent. În acest caz adminis- 
trarea a5 mU/min pitresină, timp de 1 oră, va creşte densitatea urinii 
si va scădea debitul ei în: diabetul insipid, dar nu dă nici un răspuns 
în diabetul renal. În polidipsia psihogenă nu se poate obține un de- 
bit urinar de bază, iar după sol. salină, debitul urinar scade apro- 
ximativ ca la normali. 

Testul Carter-Robbins necesitind perfuzie i.v. şi un sondaj vezi- 
cal pentru másurarea debitului urinar, rámine un test dificil şi, după 
Hazard si Perlemuter, nu lipsit de pericole. 

Tehnica modificată de J. Decourl a testului Carter-Robbins, constá 
ín efectuarea probei in douá zile, cu douá incárcári: in prima zi, cu 
apă, în a doua zi cu apă + sare, dînd rezultate asemănătoare. 

4. Testul la vasopresiná diferenţiază diabetul insipid de cel renal : 
după adm. s.c. a5 UI vasopresină, osmolaritatea urinii crește în 60 min 
cu 100—250 mOsm/l în diabetul insipid (cu deficit de vasopresină) dar 
nu si în cel renal. | | 

5. Testul la clorpropamide, 500 mg per os, dată dimineața timp 
de 5 zile, duce la negativarea Clu,o în caz de diabet insipid, cu rezerve, 
şi la scăderea de 4 ori a Clu,o în diabetul insipid cu rezerve limitate. 

6. Testul eu alcool, test de inhibare a ADH: 50 g alcool în sol 
50%, + apă 20 ml/kgcorp, creşte diureza în 4 ore, cu pozitivarea clea- 
rance-ului apei libere. 


B) EXPLORAREA NEUROHORMONILOR HIPOFIZIOTROPI 


În bolile organice ale creierului, cu leziuni concomitente ale hipo- 
talamusului, se pot produce tulburări endocrine prin dereglarea secreției 
hormonilor hipofiziotropi. Aceste dereglări pot îi investigate printr-o 
serie de teste bazale sau de stimulare. 


1. TESTE BAZALE: 

a) Studiul ritmicitátii secreției de- ACTH, STH, FSH-LH 

Perturbarea sereției acestor hormoni poate produce semne de 
boală Cushing, nanism hipotalamic sau, respectiv, tulburări ale ovu- 
laţiei. Dozárile radioimunologice plasmatice ale acestor hormoni atestă 
la normali existenţa unui ritm circadian, evidenfiabil prin analiza pe- 
riodogramei, cu metoda cosinor Holweg. 

Ritmul circadian al cortizolului de ex. are un nivel maxim în 
plasmă la orele 7—9 a.m. de 10—25 ug %, si valori cu 50% mai mici 
spre orele 20. Acest ritm dispare precoce în boala Cushing, permifind 
precizarea diagnosticului, Cortizolemia este corelată însă numai parţial 
cu ritmul ACTH depinzind şi de ritmul CRF (corticotrop-releasing factor). 


Scanned with OKEN Scanner 


EXPLORAREA ENDOCRINOLOGICĂ 


SA 2 


În privinţa FSH-LH, femeile au un virf secretor lunar al LH, de | 


60—90 mU/ml ser, si al FSH, de 10—25 mU/ml, însoţit de cresterea 
raportului LH/FSH de la 0,60 la 3,86, corespunzind ovulatiei. În ci- 
clurile anovulatorii acest vîrf lunar lipsește. Perturbarea secreției fa- 
zice a LH este una dintre cauzele sterilitátii la femei. 

b) Prolactina serică crește moderat în caz de leziuni hipotala- 
mice la peste 20—25 ng/ml, nemaifiind inhibatá de PIF (prolactin-in- 
hibiting factor) hipotalamic ca în mod normal. 


2. TESTE DINAMICE HIPOTALAMICE se practică cu unele 
substanţe ce au o acțiune predominent, dar nu exclusiv, hipotalamicá si 
a căror specificitate este relativă. Ele sînt totuși utile pentru diagnostic. 


a) Testul la clomifen (Clomid), blocant competitiv al efectului in- 
hibitor al estrogenilor şi testosteronului asupra LH/FSH-RH (luteosti- 
mulator sau foliculostimulator-releasing hormon), duce la defrenarea 
centrală a descărcării de gonadotrofine. 


Dind 5zile cite 4cp. a50 mg clomifen per osla femeie (sau 10 zile 
la bărbat) se declanșează la femeie după 5—10 zile de la ultima doză 
o hipersecretie de LH şi FSH de tip ovulator, iar la bărbat o creştere 
a secreției ICSH cu minimum 30%, efecte ce nu apar în caz de leziuni 
organice hipotalamice. După clomifen, la normali, se constată si o cres- 
tere cu 1/3 a nivelului 17-cetosteroizilor urinari, 

Testul nu se practică la femei cu ovulatie normală, căci stimula- 
rea puternică a ovarului poate dezvolta chisturi hemoragice, sarcini 
gemelare sau avorturi spontane etc. 

b) Testul eu metyrapon, SU-4885, explorează axa CRF-ACTH 
(corticotrofin-releasing factor-ACTH). Metyrapona (sau, la francezi, 
metopirona) inhibă 11-f-hidroxilaza, blocind sinteza cortizolului în 
suprarenală. În consecinţă cortizolemia scade ducînd la o descărcare de 
ACTH hipofizar prin intermediul CRF hipotalamic, si la creşterea în 
urină a secreţiilor suprarenaliene neblocate : 11-desoxi-cortizol, dozat 
prin metoda Porter-Silber. 

Tehnică: După dozarea 17-cetosteroizilor, 17-OHCS, creatininei 
urinare, în a II-a zi se dă 750 mg metopiron la fiecare 4 ore, timp de 
24 ore, iar în ziua a III-a se repetă dozările urinare şi cortizolemia. 

Rezultate : cortizolemia scade, la 4 ore după ultima doză, la 5—8 ug 
/100 ml, iar 17-0HCS urinari cresc de 2,5—5 ori (datorită stimulării 
de către ACTH a producţiei suprarenale de precursori corticoizi ne- 
blocaţi, ca 11-desoxi-cortizolul). l ` 

Testul relevă rezervele de CRF-ACTH cînd CSR este indemna. in 
insuficiența hipofizară secundară răspunsul la metopiron scade, lar in 
cea primară si în boala Addison răspunsul este absent. 


Scanned with OKEN Scanner 


300 EXPLORĂRI PARACLINICE IN PRACTICA MEDICALĂ 


c) Testul hipoglicemiei insulinice : injectind i.v. insulină in do- 
„ză de 0,10—0,15 U/kg corp la adulţi (7—10 U) se produce o hipoglicemie 
ce provoacă creșterea nivelului seric al STH la peste 20—30 ng/ml și 
al cortizolemiei la peste 30 ug/100 ml. | 

Alterările neurohormonilor hipotalamici scad aceste efecte chiar 
în prezenţa unei hipofize indemne, datorită deficienței de SRH (soma- 
totrop-releasing hormon). 

d) Testele de stimulare eu hormoni hipofiziotropi sau cu substanțe 
echivalente explorează rezervele funcționale adenohipofizare și permit, 
prin excludere, diagnosticul insuficienfei hipofizare secundare (de cauză 
hipotalamică). Astfel de teste sint: 

Testul la TRH, tireostimulin-releasing hormon, (Protireline), eva- 
luează producţia de TSH, dar şi de prolactină și STH. Se injectează 
i.v. 0,2 mg TRH (Protireline), care după 30 min duce la creșterea TSH 
seric de la 0,3 uU/mlla peste 10 uU/ml, cu limite de 8—20 uU/ml (de circa 
4—5 ori valoarea normală), iar prolactina creşte la de 3 ori nivelul nor- 
mal (care este de 10—22 ng/ml). Răspunsul este slab în leziunile des- 
tructive hipofizare iar în insuficiența .hipofizará secundară el este 
normal deşi uneori întîrziat. Testul este contraindicat în sarcină. 

Testul la LRH (Stimu-LH) permite aprecierea stimulării secre- 
fiei de gonadotropi hipofizari, în special de LH. La doze mari de 
LRH, i.v. 100—200 ug, nivelul LH, dozat radioimunologic, crește de 
minimum 3 ori si al FSH se poate dubla, dartestul nu diferențiază le- 
zarea hipofizară de cea hipotalamică. La doze mai mici de LRH însă, 
de 10—50 ug, deficitele funcţionale hipotalamice se ameliorează pe cînd 
cele hipofizare nu sînt corectate. 

Testul la lizin-vasopresină, (un ADH de porc în care arginina este 
înlocuită de lizină, avînd rol de releasing-hormon pentru ACTH), pro- 
duce prin adm. i.m. de 10 UI lizin-VP, o creştere cu 50% a cortizole- 
miei și cu peste 100%, a ACTH plasmatic, după 30 min de la admini- 
strare. În leziuni primare ale hipofizei răspunsul este scăzut sau absent, 
jar în caz de leziuni hipotalamice răspunsul hipofizar este normal. 

TRH şi LRH pot fi determinate radioimunologic în plasmă, permi- 
find diferenţierea si prin examen direct a leziunilor hipotalamice de 
cele hipofizare. | 


II. EXPLORAREA PARACLINICĂ ÎN BOLILE ADENOIIIPOFIZEI 


Hipofiza, glanda pituitará, cu dimensiunile de 5 x 15 x 10 mm 
şi greutatea de 0,60 g, este formată din lobul anterior (adenohipofiza), 
lobul intermediar si lobul posterior (neurohipofiza). Ea este strins le- 
gată anatomo-functional cu hipotalamusul, ale cărui perturbări le re. 
flectá fidel și ale cărui investigaţii se fac sincron cu cele hipofizare. 
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Lobul anterior conține celule cozinofile- ce secretă STH (somatotrop hormonul; 
somatotrofina) și prolactina, celule bazofile ce secretă ACTH (adrenocorticotrop hormo- 
nul sau corticotrofina), TSH (tircostimulin hormonul sau tireotrofina), FSH-LH (fo- 
liculostimulin hormonul şi Iutein hormonul sat gonadotrofinele) sí MSH (melanocito- 
stimulator hormonul sau h. melanotrop) și celule cromofobe ce pot să se diferentieze si 
să devină secretorii, 

Lobul posterior, rezervor fiziologic al neurosecrefiei, al vasopresinei sau. ADH si 


al oxitocinci, este constituit din terminafiile fibrelor nervoase venite de la hipotalamus. 


TESTE FOLOSITE; PENTRU DIAGNOSTICUL BOLILOR IIPOFIZEI 


APRECIEREA INTEGRITĂȚII ANATOMICE A HIPOFIZEI 


se face prin: | P | 
1. Radiografia de eraniu, riguros de profil, apreciind forma si 

mărimea seii turceşti; uneori devin indispensabile tomografiile zonei. 
2. Examinarea cimpului vizual cu campimetrul Goldman si exa- 

menul fundului de ochi, cu evidențierea în unele cazuri. a unui edem 


- papilar. 


3. Arteriografia cerebrală si carolidiană in suspiciunea de trombo- 
embolii sau hematoame intracraniene drept cauza a unor discrinii. 

4. Pneumoenceialograiia, encef: lografie gazoasă fracționată, poate 
vizualiza cisterna opto-chiasmatică și anomaliile locale. 


APRECIEREA INTEGRITĂ ŢII FIZIOLOGICE A HIPOFIZEI 
impune efectuarea unui bilanţ metabolic precum si a unui bilanț hormo- 


nal. În acest scop se fac măsurători directe 'ale hormonilor pituitari si 


măsurători indirecte ale „funcţiei hipofizare repercutată la periferie. 


a) MĂSURĂTORILE DIRECTE. ALE HORMONILOR HI- 
POFIZARI privesc determinările gonadotrofinelor urinare, a somato- 
trofineni si corticotrofinei serice, a tireotrofinei serice etc. (tabel 41). 

1. Gonadotrofinele urinare, comportă aprecierea nivelului FSH-- 
LH în urină, reflectînd activitatea gonadotropá globală a hipofizei, 
care experimental produce creșterea greutăţii uterului şoarecelui femel 
impuber (1 U șoarece este dilufia maximă capabilă să dubleze greuta- 
tea uterului în 72 ore), 
| Valorile normale sînt de 10 —30 U şoarece/zi la femeie si de 5—25 U/zi 
la bărbaţi. La copilul impuber valorile sint sub 5 U şoarece/zi, zeita 

Valorile gonadotrofinelor cresc la peste 50 U soarece/zi in tim- 
pul ovulaţiei și în postmenopauzá. Metoda, puţin fiabilá, a fost inlo- 
cuită de dozarea radioimunologică a FSH-LH în urina de 24 ore. 

Teste dinamice de stimulare a FSH-LH se pot efectua cu testul la 
LRH, testul la clomifen (vezi mai sus), sau testul de inhibifie a gona- 
dotrofinelor cu testosteron. 
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TABEL 41 
Valori normale ale hormonilor hipotalamo-hipolizei 
RR a E a 


Hipotalamus 
Argininvasopresina, AVP, plasmă (pg/ml) | 1-8 
Neurofizine plasmatice (ng/ml) 1-3 
TRH, tircotrop-releasing hormon (pg/ml) 5— 60 
LRH, luteinizing -releasing h. (pg/m!) 10— 50 
Adenohipofiza 
STH, somatotrop hormon în ser (ng/ml) 3-8 
PRL, prolactina sericá (ng/ml) 2— 20 
LH, hormon luteinizant în ser (mUl/ml) B. 5— 20 
F. faza foliculará 5— 20 
virf ovulator 30— 80 
faza luteală | 5— 20 
FSH, foliculostimulant h. seric (mUI/ml) B. 5— 20 
F. faza foliculará 5— 20 
viri ovulator 15— 30 
faza luteală 5—15 
TSH, hormon tireostimulant seric (uUI/ml) SLET 1—8 
ACTH, adrenocorticotrop hormon 
în plasmă (pg/ml) 10— 60 


II 


2. Somatotrofina serică, STH somatotrop hormonul sau HGH, 
human growth hormon, se determiná radioimun, singura metodá folo- 
sită în prezent. Se obţin valori á jeun de 0—10 ng/ml, în general sub 
5 ng/ml (sau 5 mug/ml). STH prezintă variaţii mari cu virsta : la naștere 
este de 33,5 mug/ml, la 2 ani de 8 mug/ml, la 4 ani de 4 mug/ml etc. 


STH scade la 1 oră după ingestia de glucoză sau la testul hiper- 
glicemiei provocate, care se practică în acromegalii cu STH mult cres- 
cut. STH crește la efort, în somn, postprandial la 2—4 ore, în post 
prelungit, în hipoglicemii insulinice, după glicocol sau după arginină 
20 g la adulţi (STH creşte la peste 5 ng/ml — 10 ng/ml). În acrome- 
galie STH creste la sute de ng/ml. 

3. Corticotrofina sericá, ACTH, se poate cerceta biologic prin de- 
terminarea concentraţiei vitaminei C ori a corticoizilor în vena supra- 
renală, sau mai precis radioimunologic. Valorile ACTH sînt de 20—50pg/ml 
dimineaţa la ora 8 și de 10 pg/ml la ora 16, scázind şi mai mult, la mi- 
nimum, la ora 4 după miezul nopţii. 

ACTH crește în toate cazurile de insuficiență suprarenală cu de- 
strucţie de glandă, în suprarenalectomii, în Addison, după suprimarea 
corticoterapiei în Addison şi în sindroamele Cushing cu hipersecrefie 
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hipofizará (mai ales în sindroamele Cushing paraneoplazice) ca si în 
hiperplaziile suprarenaliene congenitale (Hazard si Perlemuter, 1978). 

ACTH scade piná la suprimare după hidrocortizon i.v. 10 mg, în 
decurs de 2 ore. 

„Teste dinamice de studiu ale secreției ACTH se fac cu: testul cu 
metopiron (ce crește mult ACTH-ul, Meakin si colab. 1960), ca şi tes- 
tul de inhibare cu dexametazon (vezi Cap. Corticosuprarenala). 

4. Tireotrofina, TSH tireostimulin hormon, este o glicoproteiná 
secretată de celulele bazofile sub influența TRH. Se determină biologic 
(pe şoarece Mc Kenzie) metodă încă foarte uzuală deși nu are sensibi- 
litate, sau se determină radioimunologic cu TSH-I:*:, metodă foarte 
populară în ultimii ani, iniţiată de Odell, Wilber și Paul în 1967. 

Valorile normale ale TSH sînt de 1—8 uU/ml. În mixoedem TSH 
creşte la 50—200 uU/ml. Determinat prin metoda imunofluorescentei, 
Blum si colab. 1967, STH are valori similare : normal 2—10 uU/ml, în 
hipertiroidii 0,4 U/ml, în hipofizectomii 0,2 „U/ml si în mixoedem 
50—200 „U/ml. `` 

Deter minarea TSH nu este încă o cercetare de rutină. Ea este utilă 
în diferențierea mixoedemului primar, cu valori foarte mari ale TSH, 
de cel chirurgical, secundar, cu valori ale TSH mai mici sau normale. 

5. Prolactina plasmatică, dozată radioimun logic, poate detecta 
adenoamele hipofizare în caz de amenoree sau de galactoree. Normal la 
femeie se constată un nivel mediu de 9,2 + 0,6 ng/ml; în sarcină: 
150—200 ng/ml. După stimulare cu TRH, prolactina îşi dublează va- 
loarea în 30—60 min. aR z4 


b) MĂSURĂ TORI INDIRECTE ALE FUNCȚIEI HIPOFIZEI 

Aceste măsurători apreciază. efectele hormonilor hipofizari asupra 
glandelor ţintă, tiroida, suprarenala, gonadele sau țesuturile (pentru 
STH). Se evaluează starea funcţională a acestor organe. Astfel: 

1. Măsurători ale funcţiei tiroidiene: 


a) Metabolismul bazal are valori normale între —10% la +20% 
faţă de cantitatea de căldură ce trebuie produsă teoretic, à jeun, în 
repaus de 30 min, în echilibru caloric cu mediul, şi care este de 38—40 
cal/h/mp la bărbaţi si de 36—38 cal/h/mp la femei (cantitatea de cáldu- 
rá produsă, se determină indirect, pornind de la consumul de O; în 
circuit închis). 

b) Colesterolul seric (scade în hipertiroidii, creşte în mixoedem ; 
peste 3 g %o la tineri este un fapt semnificativ), apreciază indirect 
funcția hipofizei, prin aceea a tiroidei. j 

c) PBI (protein-bound Iodine) determinat radioimunologic, i: 
valori între 4—8 ug/100 ml. De asemenea T, tiroxina, determinată 
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cu ajutorul coloanei de rezine sau al BEI (butanol extractable EER 
este scăzută în hipotiroidii. | 
d) Fizarea_T, triodotironina, pe rezine ori pe hematii, apare: de 
asemenea scăzută în hipotiroidie. : | 

Atit T, cît si T, circulanfi se determină în prezent prin radioimu- 
nocompetifie sau radioimunologic, rezultind valorile următoare: T, 
normal este de 4—12 pg /100 ml, iar Ty de 50—170 ug/100 ml. 

e) Iodocaplarea tiroidiană normală este de 5—30% în primele 
5 ore şi de 20—40% în 24 ore. 

f) Iodocaplarea 1 după stimulare cu TSH crește cu 20%; 

g) Carotenemia poate da indicii asupra funcţiei tiroidiene. 

2. Efectele somatotrofinei hipofizare se pot aprecia prin: 

a) Testul de toleranță la glucoză care poate releva un diabet za- 
harat secundar. Hiperglicemia provocată scade nivelul STH sub 5 ng/m) 
dar nu si în acromegalii. , 

b) Testul hipoglicemiei insulinice : creşte STH la peste 10 ng/ml. 

c) Fosforemia (normal : 2,5—4,5 mg/100 ml; este mai mare la copii). 

d) Examinarea radiologică a zonelor scheletale sub controlul STH, ca: 

__ craniul, sinusurile, mandibula, oasele miinilor și picioarelor 

— determinarea virstei oaselor (virsta la care apar nucleii de osi- 
ficare la copii) (vezi mai departe). 

e) Metabolismul bazal poate reflecta de asemenea si efectele STH. 

3. Examinarea funcției corticosuprarenalei (CSR), poate reflecta 
influenţa hipofizei, a ACTH-uui, la perilerie. Se determină : 

a) Cortizolul sanguin, cu valori de 8—10 ug/100 ml dimineața a 
jeun. valori ce scad cu 50% la 5 ore după amiază. 

b) 17-cetosteroizii urinari, cu valorile de 10—20 mg/zi, la bărbaţi 
si 5-15 mg/zi la femei. 

e) IY-hidrozicorlicoizii urinari, cu valorile de 6—14 mg/zi la bár- 
baţi şi 4—10 mg/zi la femei (determinare cromatografică Porter-Silber), 

d) Testul cu ACTH, perfuzie cu 25 U în 500 ml ser fiziologic, în 
primele 8 ore ale colectării urinei de 24 ore, duce la creşterea de 3—5 ori 
a excrefiei 17-OHCS faţă de valorile de bază si la creşterea 1—2 ori 
a secreției 17-cetosteroizilor faţă de linia de bază. 

e) Testul cu metopironá, 30 mg/kg corp i.v. în 500 ml ser fiziologic, 
puternic inhibitor al 1]-B-hidroxilazei, duce la dublarea excrefiei de 
bază a 17-OHCS ori a 17-cetosteroizilor. 

î) Teste indirecte ale funcţiei CSR şi influenţei hipofizei : 

Testul Thorn; reducerea cu 50%, a eozinofilelor circulante după o 
perfuzie de 4 ore cu 25 u ACTII în 500 ml ser fiziologic. 

Testul excreliei apei : ingerînd 1 500 ml apă în 20 min 
se va elimina 1 200—1 900 ml urină în 5 ore; eliminarea sca 
insuficienţă hipofizará ori suprarenală (poate da „intoxicația 


„la normali 
de în caz de 
cu apă“). 
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Radiografia ariei suprarenalei cu tomografii, poate decela anomalii 

Pielografia i.v. (urografie) poate indica anomalii renale cauzate 
de tumori suprarenaliene etc. 

Retropneumoperitoneul investighează mai bine suprarenalele. 

Arleriografia renală si suprarenală selectivă poate aduce informaţii 
suplimentare utile. 

4. Examinarea. funefici gonadice poate măsura indirect funcția 
hipofizei. În acest scop se pot efectua explorări ca : 

a) Harta temperaturii corporale bazale ; 

b) Citologia vaginală (frotiuri cito-hormonale) ; 

c) Biopsia de endometru pentru aprecierea histologică a mucoasei ; 

d) Examinarea seminalá, spermatograma, la bărbaţi: 

e) Biopsia testiculară, în unele cazuri. 1) 

5. Indicii secreției vasopresinei se apreciază prin determinări 
variate ca: | 

a) Concentrația urinară : dens. urinei scade în deficitul de ADH ; 

b)¿Volumul urinar (diureza) creşte în insuficienţa secrefiei ADH ; 

c) Testul Carter-Robbins al hiperosmolaritáfii provocate (vezi 
mai sus); E ad . 

d) Testul Miller şi Moses, variantă, fără adm. de apă, a testului 
Carter-Robbins. 


- 


EXPLORAREA FUNCȚIONALĂ A TIROIDEI 


Funcţia tiroidei este de a menține ocantitate adecvată de tironi- 
nă în sînge pentru nevoile organismului. Sinteza tironinei este condi- 
fionatá de metabolismul iodului. Iodul pătruns în glandă este oxidat 
si în această formă iodează tirozina în molecula de tiroglobuliná for- 
mind mono-iodotirozină apoi di-iodotirozină şi prin cuplare se formează 
tri-iodotironina, Ty si tetra-iodotironina, T, sau tiroxina, hormonul 
tiroidian final, activ. Simultan, o cantitate de tiroziná în molecule 
proteice mai mici, tiroalbumine, este iodinată rezultind o iodoproteină 
inactivă metabolic (F. S. Greenspan, 1971). | 

Sub influenţa TSH tiroglobulina este hidrolizată, T, şi T, sint 
eliberate, iar mono- și di-iodotirozina sînt deiodate şi iodul reutilizat. 
Totodată este eliberată şi o cantitate de iodoproteină inactivă, 

În ser se găsesc deci Ty, T, si iodoproteina. Ta și T, circulă lega îi 
de proteine specifice, TBP, (thyroid-binding proteins) în a ` 
unității, de globuline (TBG), prealbumine (TBPA) si albumine ( . 


2) — Explorári paraclinice în practica medicală 202 
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EXPLORAREA FUNCȚIEI TIROIDIENE, 
METODE FOLOSITE şi CRITERII 


I. Anamneza evaluează producerea de căldură, modificările pon- 
derale, modificările sistemului nervos central, modificările aparatelor 
(cardiovascular, gastrointestinal, genitourinar), modificările sistemului 
muscular şi cutanat; modificări oculare. 

II. Examenul fizic: examenul tiroidei: mărime, noduli, consis- 
tentá, zgomote eventuale la ascultafie ; atenţie specială se acordă ochilor, 
pielii, pulsului, presiunii pulsului, TA, reflexe etc. 

III. Testele de laborator urmăresc determinarea tiroinelor în ser; 


A) DETERMINĂRILE DIRECTE cele mai folosite, în diverse 
laboratoare, sînt : 

1. PBI (protein-bound lodine): se foloseşte tehnica rásinilor 
schimbătoare de anioni pentru captarea iodului legat, apoi, după di- 
gestia proteinelor, se măsoară iodul prin reacţia cu arsenic ceric. 

Valorile normale sînt de 4—8 ug/100 ml. Metoda măsoară obişnuit 
iodul hormonal + iodoproteina. Este o metodă de screening bună și 
ieftină, însă prezenţa iodului anorganic, IK, ca şi a substanțelor de con- 
trast iodate (lipiodol, pobilan) poate altera rezultatele. 

2, BEI (butanol extracted I): tiroxina serică se extrage cu butanol, 
apoi iodul conținut. se determină ca mai sus. 

Valorile normale sînt între 3,5—7,5 ug/100 ml. Metoda este mai 
corectă eliminînd interferența cu I organic sau anorganic (IK). 

Diferența dintre PBI şi BEI este un indicator al cantității de io- 
doproteiná secretatá, care este crescută în gușa familială si în tiroidita 
Hashimoto. 

3. T, pe coloană constă în absorbţia T, pe o coloană de rezine anio- 
nice din care se detaşează prin elutie şi apoi se determină iodul. 

Valori normale ale T, sînt : 3,0 —7,5 ug/100 ml. Metoda este o bună 
măsurare a tiroxinei serice, mai simplă ca BEI, însă si aci substanţele 
de contrast iodate pot altera rezultatele. Ele trebuie evitate. 

4, Fixarea T, marcată cu 1% pe hematii: Ta marcată se adaugă 
sîngelui oxalatat, apoi se determină repartizarea radioactivităţii între 
hematii și ser. 

Valorile normale ale fixării Ta marcat pe hematii sint de 12 —20%,. 

Fixarea crește în hipertiroidism şi scade în hipotiroidii. 

Fixarea T3—I3 pe răşini este de 25 —35%. Ca şi fixarea pe hema- 
tii ea reflectă capacitatea de fixare a serului pentru Ty şi poate fi influen- 
tatá de stárile ce modificá proteinemia, ca in sarciná sau in sindroamele 
nefrotice. 
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5. T,¿totalá, sau „adevărată“ („true“) TI Murphy şi col. 1966, constă 
în măsurarea T, seric după deplasarea lui T, din pool-ul de TBG, 

Valorile normale ale 1 din T, sînt de 3,0—7,5 ug/100 ml. Ele nu 
sint influentate de iodul anorganic, IK, ori din substanţele de contrast, 
dar variază cu cantitatea de globuline ce fixează iodul (TBG). 

6, T, liberă („free“), FT,, constă în adăugarea de T, marcată [131 
la serul de dializat și determinarea procentului dializabil. Această frac- 
tie, multiplicată cu T, totală, dá tiroxina liberă (FI). 

Valori normale : 2,76 + 0,5 myg/100 ml. Nu sînt afectate de sarcină 
ori de alţi factori ce modifică TBG. 

7. T; totală, TT;, constă în extragerea T, din ser prin cromatogra- 
fie şi măsurarea ei prin deplasarea de T} marcată 11% din TBG. 


Valori normale : 0,33 + 0,07 ug/100 ml. Deşi metoda este dificilă 
tehnic, ea este valoroasă căci Ty reprezintă aprox. 30 —40% dintre ti- 
roninele active metabolic din ser. 


8. T, liberă („free“), FT,, reprezintă procentul de T, dializabil 
multiplicat cu TT,. | 


Valori normale : 1,51 + 0,40 m ug/100. ml. Măsurarea aproximează 
concentrația de T; seric ce afectează celulele organismului. Metoda este 
insă dificilă tehnic, 

9. TBP, thyroxine-binding proteins, se determină prin adăugarea 
de T, marcată cu 1:31 în ser si electroforeza serului, Distribuţia radio- 
activității indică TBP. Capacitatea de legare a T, TBG este de 21 ug/100 
m]. Si această tehnică este dificilă tehnic şi deci mai puţin răspindită 
în practică. - 14 Bar 

Determinarea fractiunilor libere a T; si T, este importantá deoarece 
se ştie că numai aceste fracțiuni libere sînt active metabolic. Se apreciază 
că fracțiunea liberă a F, este de 0,039, din T, total, iar fracțiunea liberă 
a Ta este de 0,30%, din Ty total, și că numai aceste fracțiuni constituie 
un factor de reglare a axului hipofizo-tiroidian. O cotă de 30% din Ta 
este convertită periferic în Ty care este de 3 ori mai activă metabolic 
decît Ta. 


ALTE EXPLORĂRI ALE FUNCȚIEI TIROIDEI p 
IV. DETERMINAREA TURNOVER-ULUIIDE CATRE TIROID 


1. Iodocaptarea tiroidiană a I'9; se administrează oral 20—40 
uCi, la copii 5 pCi de 119 și se determină la intervale de timp serpi 
activitatea radioizotopică la nivelul gitului, Se obțin următoarele valori 
normale : 


t 1 rá: 0—120 la 5 ore: 10—20% 
E “3 pla 520% la 24 orei 15—40% (sau chiar 40—50 %). 
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Iodocaptarea este o metodă simplă şi are o bună corelație cu starea 
clinică. Ea este însă blocată de I exogen sau suprimată de extractele 
tiroidiene şi de drogurile antitiroidiene, necesitind întreruperea oricăror 
administrări cu mult timp înainte de probă. Dacă se suspectează o defi- 
cienţă de iod drept cauză a unei hiperfixafii se poate face festul repletiei 
de iod : se dă IIS 10 mg/zi timp de 2 săptămîni după care se repetă iodo- 
captarea în decurs de 4 săptămîni. Dacă era vorba de un deficit de iod, 
iodocaptarea revine la valorile normale, iar dacă există o hipertiroidie 
fixarea rămîne exagerată. Iodocaptarea scade în hipofunctii tiroidiene 
primare (disgenezie, tiroidectomie,. tioiditá Hashimoto, medicaţie 'anti- 
tiroidiană) sau secundare (în insuficiența hipofizará sau după administrare 
de hormoni tiroidieni). 


2. Seintigrama tiroidiană eu I», 50 pCi sau Tc”  pertehnetal, 
1 uCi de *"TcO,, administrati oral, fără risc deoarece avind timpul 
de înjumătățire redus se pot da si doze mai mari. Scintigrama se efec- 
tueazá la 24 ore după 113: sau la 2-ore după Tc**”, Ea evidenţiază forma 
„de fluture“ și mărimea glandei, zonele de activitate mărită ori micyoratá 
(arii calde „hot areas“ sau reci „cold areas“). Nu poate detecta însă micii 
noduli reci, afixatori. Imaginile sînt adesea dificil de interpretat. Scin- 
tigrama tiroidiană se poate efectua si cu alţi trasori, ca telurium, Te2*, 
sau cu 11% ce are o semiviatá de 13,3 ore, devenind apoi Te*?** cu T 1/2 
de 1,2 x 1013 ani. 

3. PBI!’ : din serul obţinut după o doză orală de 1*%! se extrage 
iodul anorganic cu rásini, iar iodul rezidual, organic, reprezintă PBI, 


Valorile normale ale PBI:*: la 1 1 plasmă sint de < 0,27% din doza 
administrată de 11%, Proba determină viteza de eliberare a T, si are o 
bună corelare cu starea clinică. Ea necesită însă doze mai mari de 12% 
decit cele pentru captarea de rutină şi necesită de asemenea mai multe 
eșantioane de sînge. 

4. Tironina gi tirozina iodate din ser, după o doză orală de 200 
Ci de I:?, evaluate cromatografic, deşi valoroasă în depistarea dis- 
geneziilor tiroidiene (cretinism congenital cu guşă), constituie o tehnică 
dificilă, mai mult de cercetare, si necesită doze de 1%? relativ mari. 


B) TESTE DINAMICE (de stimulare sau suprimare a funcției 
tiroidiene) 

1. Testul de stimulare cu TSH testul Querido (absorbţia orală 
de 1%, înainte și după o injecție unică de 10 U TSH), relevă dublarea 
iodocaptării I:: după TSH. Testul diferențiază mixoedemul primar 
(ce nu răspunde la TSH) de cel secundar unei deficiențe hipofizare: 
Determină activitatea tiroidiană în cursul suprimării ei de către medi- 
caţia tiroidiană sau de noduli toxici (cînd absorbţia 11% nu mai creşte 
după TSH). În caz de insuficienţă hipofizará sînt necesare 3—7 zile 
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de stimulare cu TSH pentru a se obține efectul, ions 
reacții alergice la TSH. ; pri ee pd el 
2, Testul de inhibiţie cu T;: administrind la fiecare 8 ore timp de 
7 zile cite Es sau 50 ug Ty, va produce scăderea absorbției de 11% în 24 
ore cu > 50% din valoarea inițială, (atit T, cit si iodocaptarea scad 
cu 50%) la normali, dar nu se modifică sau cresc la hipertiroidieni. 
Un test de inhibitie cu Tg normal exclude diagnosticul de hipertiroidie. 
Testul detectează boala Graves latentă și adenoamele independente, 
Limite : cantitatea de 150 ug T, poate fi toxică; aproximativ 5%, din 
reacții sînt false iar 25% gușe nodulare netoxice nu prezintă suprimarea 
sau inhibarea iodocaptării după TSH. 

3. Metabolismul bazal rămîne valoros în special cînd studiile cu 
1192 datorită blocării nu sînt fiabile. Dacă am putea obţine un MB real 
el ar fi teoretic cel mai bun test al funcţiei tiroidiene, căci ar măsura 
acțiunea finală a hormonilor tiroidieni. Dar el rămîne grevat de multe 
erori posibile, dind o corelaţie slabă, de numai 50%, cu starea clinică. 
Determinat ca cheltuială energetică, sub forma consumului de O,, în 
stare bazală, pe m? de suprafaţă corporală (după nomograma lui Du 
Bois) şi raportat la valorile medii ale individului normal (în procente), 
MB are în populaţia ţării noastre valori normale între 0% şi + 15%. 
El creşte la aprox. 95% din cazurile de hipertiroidie şi scade la 80% 
din cazurile de hipotiroidie. Testul este neconcludent la pacientii ner- 
vosi la care el trebuie repetat dupá sedare. 

4. Reflexograma achileaná măsoară durata contractiei si a semi- 
relaxării tendonului lui Achile, utilizind un fotomotograf cu o celulă 
fotoelectricá şi înregistrare ecg. Traseul obţinut conţine 3 timpi (ca 
orice reflex): timpul de conducere nervoasă (cuprins între aplicarea 
stimulului şi declanşarea răspunsului), timpul contractiei musculare ra- 
pide şi timpul relaxării rapide apoi lente. Măsurarea se face între 
momentul percutiei si jumătatea pantei de relaxare. | 

Valori normale : 240 —370 msec (mai lent la virstnici). Erori se pot 
produce datorită afecţiunilor neurologice ale membrelor inferioare, ne- 
vralgii sciatice etc. e OARRA 

Reflexograma achileaná are semnificație diagnosticá: m hiper- 
tiroidii scade sub 230 msec, dar există si un număr de indivizi normali 
care au o reflexogramá „limită“ între 230 —250 msec. č | i 

În hipotiroidii reflexograma depăşeşte 370 msec. Şi unii norma! 
pot avea o reflexogramă „lungă“. Pe plan prognostic reflexograma per- 
mite urmărirea rezultatelor terapeutice. a tsi 

În cazurile nesigure, reflexograma poate fi sensibilizală prin testul 

z a r . n 2 ore la scurtarea reflexo- 
cu triiodotironind, 2ug/kg corp per os* duce in ificá | mali. Pro- 
gramei cu 60 msec la hipotiroidieni, dar nu o modifică la normali. 
pranololul, rezerpina si K alungesc reflexograma. 
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Fig. 78. Nomograma Du Bois pentru calcularea suprafeței corpului. 


5. Alte teste indirecte ale funcției tiroidiene s-au mai preconizat : 
eraminarea duratei Q—Kd, între unda Q pe ecg si zgomotul arterial 
Korotkov, diastolic, înregistrat feg simultan cu ecg. Durata normală 
a acestui interval este de 185 —235 msec. Ea scade în hipertiroidii sub 
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155 msec si crește în hipotiroidii peste 270 msec. 
si în cardiotireozá sau la cei cu fibrilatie atrialá 
de produşii iodafi organici sau anorganici. 

Colesterolemia poate prezenta, cum am mai arătat, mofidicări 4 
hipertiroidii (scăderi) sau în hipotiroidii (creşteri în mixoedem) piele 
ficative, 

Virsta osoasă poate fi studiată la copii şi adolescenţii cu tireopatii 
fiind un indicator valoros în depistarea hipotiroidismului congenital, 
în care virsta osoasă este mult intirziatá faţă de virsta taliei. 


„Testul este valabil 
51 nu este influenţat 


C) DETERMINAREA FACTORILOR CE REGLEAZĂ FUNC- 
TIA TIROIDEI | | 

1. Măsurarea directă a TSH si LATS (long acting thyroid stimula- 
tor) în ser, necesită o cercetare biologică, pe şoarece. La normal TSH şi 
LATS nu sînt detectabile în ser, cu această metodă. În mixoedem se 
găsesc nivele înalte de TSH. În exoftalmii și în boala Greaves se găsesc 
valori crescute ale LATS. Tehnica de cercetare este dificilă şi nu este 
de rutină. Determinarea radioimunologică a TSH este mai actuală, ea 
se bazează pe deplasarea TSH —1*%! de la nivelul anticorpilor anti-TSH. 
Valorile normale sînt de 0—5 pU/ml. În mixoedem TSH este de 8—120 
uU/ml. Tehnica nu are însă suficientă sensibilitate pentru a detecta 
nivelele joase, și în plus este o tehnică destul de dificilă. 


Cînd nu se poate determina nivelul TSH seric se poate apela la 
(estul de stimulare cu TSH bovin, ce indică rezerva funcţională a tiroidei, 
diferentiind hipotiroidismul primar de cel secundar (hipofizar). Se in- 
jecteazá i.m. 10 U TSH/zi timp de 5 zile și se determină iodocaptarea 
si Te seric (PBI). La normali şi în hipotiroidismul central iodocaptarea 
creşte cu 10 —20%, faţă de valorile bazale, iar Ta seric creşte cu 2 ug/100 
ml. În hipotiroidismul primar răspunsul este absent. 

Cercetarea imunofluorescentă a TSH dá valori diferite pe sexe : la 
bărbaţi 2—4 „U/ml iar la femei 4—10 U/ml. În mixoedem și in neo- 
plasmul tiroidian se constată nivele înalte ale TSH. Nivelul secreției 
TSH este de 1—5 mug/ml gi este comandat de TRE hipotalamic prin 
releu de feed-back dependent de nivelul T, și T, circulante. i 

Cercetarea imunofluorescentá pentru LATS nu detectează prezenţă 
stimulatorului la normali ci în boala Graves. Tehnica este pire ză 
dificilă. LATS este definit în prezent ca un anticorp pb pregati 
efect stimulator, a cărui prezenţă este patognomonică în 1 e nd: tie 
Basedow şi care se determină radioimunologic. Descris init 


: A i Ă antigen tiroidian, inse- 
şi Purves în 1956 ca un autoanticorp faţă de le de anti] LATS este 


. . ile 
arabil de IgG, produs de limfocite în culturi „de añ, 
des ieat de i Aria fracțiuni subcelulare tiroidiene (F.S. Greensp 
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1971). LATS se poate detecta biologic, cel mai utilizat test fiind proba 
biologică pe şoarece Me Kenzie, dar tehnica radioimunofluorescentej 
este mai sensibilă, - 

2. Titrul anticorpilor antitiroglobulină este determinat prin teste 
de precipitare folosind ca antigen latexul ori bentonita acoperite cu 
tiroglobuliná ori teste de aglutinare de către serul bolnavului a hematiilor 
tanate, marcate cu antigen (extracte de glandă tiroidă umană), Normal 
valoarea titrului este zero. Titruri mari se găsesc în tiroidita cronică 
Hashimoto, în mixoedem şi guşa nodulară netoxică cu hipotiroidism. 
Semnificaţia anticorpilor antitiroidieni nu este încă destul de clară. 
Ei pot fi un important factor etiologic în tiroiditele cronice, 

Anticorpii antitiroglobuliná pot fi detectati și prin teste de provo- 
care ca anafilaxia culanală pasivă cu extract tiroidian i. dermic sau cu 
tiroglobulină, producind la bolnavi, în prezenţa anticorpilor antitiro- 
globulină circulanti, o reacţie cutanatá de diferite grade. 

Alţi anticorpi antitiroidieni ce pot fi cercetaţi sînt : 

Anticorpii antimicrosomali tiroidieni, anticorpi fixatori de com- 
plement, asimilați de unii cu așa-numitul factor citotoxic, se detectează 
prin: reacţia. de fixare a complementului seric, net pozitivă în tireotoxi- 
cozá, imunofluorescenta cu secțiuni de tiroidă umană nefixatá, şi prin 
studiul citotoxicitátii culturii de tesut tiroidian (celule din cultură puse 
in contact cu serul de bolnav ce are anticorpi antimicrosomali sînt omo- 
rite în 12—24 ore). 

Anticorpii anticoloid tiroidian sînt detectati prin tehnica imuno- 
fluorescentei sectiunilor tiroidiene umane fixate : tiroida + ser de bol- 
nav + IgG antiumaná. Fluorescenta este fixată pe coloid şi se crede că 
este datorită prezenţei de antigeni coloizi alţii decît tiroglobulina. 

A Semnificaţia anticorpilor antitiroidieni : pozitivitatea testelor de evi 
denfiere a acestora (cu excepţia LATS) variază astfel: 


Tiroidita Hashimoto, pozitivitate în 97%, cazuri; 


Mixoedem 83% ; 
Tireotoxicoză 63%; 
Gușă nodulará netoxicá 339% ; 
Carcinom tiroidian 32%. 


O constatare interesantă este aceea că anticorpii antitiroidieni se 
pot găsi prezenţi în serul membrilor de familie ai celor cu tiroiditá Hashi- 
moto (pînă la 56%, pozitivitate) si în mare număr şi la părinţi, atestind 
faptul că un rol îl pot avea şi unii factori genetici precum şi faptul că 
acești anticorpi par a fi un efect si nu ocauză a tiroiditei (A. Schwartz 
Blum, 1971). : 
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EXPLORĂRI MORFOLOGICE TIROIDIENE 


O investigare morfologică a tiroidei o realizează şi scintigrama 
tiroidianá (care are însă si un pronunţat caracter functional, fixarea 
trasorului fiind dependentă de activitatea glandei). 

Biopsia tiroidiană prin punctie biopticá sau biopsia in traopera- 
torie se efectuează cu scopui diferentierii nodulilor tiroidieni benigni 
de cei maligni, ca şi de tiroidita cronică sau gușa endemică coloidochis- 
tică, situaţii în care scintigrama tiroidiană poate arăta zone hipo- sau 
afixatoare, „reci“, 


EXPLORAREA FUNCŢIONALĂ A PARATIROIDELOR 


Glandele paratiroide pot prezenta afectări sincrone cu ale tiroidei 
sau, cel mai adesea, izolate. Ele secretă parathormonul (PTH), polipeptid 
cu 84 aminoacizi (provenind dintr-o moleculă mai mare, proparathormo- 
nul). În sîngele periferic PTH se cliveazá în două fragmente, unul carboxil- 
terminal inactiv biologic şi altul amino-terminal activ, responsabil de 
efectele periferice tisulare ale PTH. ` 


Dozat radioimunologic, cu destule dificultăți, PTH. are valorile normale de 30— 
120 pg/ml, depăşind in hiperparatiroidii 200 pg/ml. Secretia lui este reglată de calcemie 
(hipocalcemia creşte secreția PTH) de magneziemie (in acelaşi mod ca si Ca), de calci- 
tonină și catecolamine (care stimulează secreția PTH) şi de vit. D (25-hidroxicolecalci- 
ferolul), care scade concentrația plasmatică a PTH. chiar în prezenţa unei hipocalcemii 


(Hazard si Perlemuter, 1978). , 


PTH provoacă hipercalcemie prin 3 mecanisme (mobilizarea Ca osos, creșterea 
reabsorbţiei tubulare a Ca, creştersa absorbției intestinale de Ca) şi fosfaturie exagerată. 
PTH acţionează asupra celulei osoase stimulind adenil-ciclaza cu creșterea concentra- 
tiei AMP-c și creșterea intrării în celule a Ca. Concomitent PTH crește producţia de 
lactati și mai ales de citrati. În privinţa acţiunii renale, deși PTH antrenează o creştere 
a reabsorbţiei tubulare a Ca, în hiperparatiroidii, prin depăşirea posibilităţilor de trans- 
port tubular, se realizează o hipercalciurie. Scăzind concomitent reabsorbtia tubulară 
de P se realizează o hiperfosfaturie, căreia ti corespunde sanguin o hipofosforemie. 
Alterările PTH perturbind glicoliza duc la apariţia de cataracte ce se observă în hipo- 
paratiroidii, | 


Patologia paratiroidelor se poate prezenta fie sub forma hiperpara- 
tiroidiilor fie sub aceea a hipoparatiroidiilor, al căror diagnostic necesită 
o serie de investigaţii de laborator, prin' probe directe sau indirecte 
(teste bazale și/sau teste dinamice). 


EXPLORĂRI PARATIROIDIENE INDIRECTE 


A) EXPLORĂRI BAZALE constă în determinarea cereti j 
fosforului seric, determinarea Mg şi K, a pH-ului plasmei, ea pă 
alcaline, hidroxiprolinei urinare, emg, eeg, scintigrafia paratiroiciana tte 
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1. Calcemia totală şi ionică şi fosforemia pot prezenta în hiperpara- 
tiroidii o hipercalcemie de > 110 mg adesea de 150—160 mg%.. cu 
hipofosforemie sub 25 mg% (val. normale 27 —43 mg?/oo) iar în hipo- 
paratiroidie o hipocalcemie cu hiperfosforemie. În hiperparatiroidii se 
va constata de asemenea o hipercalciurie, de > 350—400 mg/24 ore, 
evidenţiată si prin testul Sulkowitch, și o hiperfosfaturie, prin creşterea 
clearance-ului fosfatic renal, datorat inhibitiei reabsoerbtiei tubulare 
a fosfatului produsă de excesul de PTH. 


O hipercalciurie fără hiperealcemie poate fi, prezentă în urolitiază, sugerind că 
hipercalciuria este independentă de o hiperparatiroidie. Unii bolnavi cu hiperparati- 
roidie nu au si hipercalciuric și deci aceasta, folosită singular ca test de diagnostic poate 
fi înșelătoare. 

Mai util pentru diagnosticul de hiperparatiroidie se arată Ca seric total decit ju- 
mătatea sa „ionizată“ (G. S. Gordon, 1971). Pretinsul „hiperparatiroidism normocal- 
cemic“ nu există, el fiind mai îndată rezultatul unor erori de diagnostic, căci lipsa unei 
hipercalcemii in hiperparatiroidie poate fi realizată prin mascarea ei temporară de o 
malabsorbtic intestinală, o pancreatită acută ori un sindrom nefrotic, ori prin mascarea 
ci de aportul crescut de fosfaţi, care abolește hipercalciuria şi hipofosfatemia. Pentru 
diferențiere, suprimarea aportului de fosfaţi duce prompt la creșterea Ca seric şi urinar 


2. Determinarea magneziemiei, potasemiei şi pH-ului plasmei pot 
evidenția alte cauze de tetanie decit hipoparatiroidismul. 

3. Fosfataza alcalină serică creşte în hiperparatiroidism cu activi- 
tate. osteogenică sporită, crește de asemenea la copii ca şi în cazurile 
de icter obstructiv (vezi Cap. Explorări hepatice). 

4. Hidoxiprolina urinară crește în hiperparatiroidii cu atingeri 
osoase, depășind valorile ei normale (la adult 10—30 mg/zi/mp, între 
1—10 ani 40—90 mg/zi/mp). Testul diferenţiază hiperparatiroidismul 
de calciuria idiopatică fără hidroxiprolinurie şi permite conducerea tra- 
tementului în hiperparatiroidii cît și în acromegalie. 

5. Eleetromiograma arată modificări de hiperexcitabilitate neuro- 
musculară în cazurile de tetanie latentă fără a preciza cauza. 

6. EEG poate fi modificată adesea în hipoparatiroidism si tetanie 
impunind diferenţierea de epilepsia minoră. 

7. Seintigrama paratiroidianá cu metionină-Se permite localizarea 
adenoamelor paratiroidiene cînd acestea sînt destul de mari. K 

8. Radiografiile osoase pot arăta in hiperparatiroidism rezorbtii 
subperiostale (la falange) încă în stadiul incipient al bolii. În stadiul 
avansat este caracteristic aspectul de osteitá fibrochistică.. În hipopara- 
tiroidie lamina dura alveolară se ingroasá, pe cînd în hiperparatiroidie 
ea apare subtiatá, i A 

9. Biopsia osoasă poate fi relevantă pentru diagnostic în afecţiuni 
paratiroidiene în tumorile osoase si în osteomalacie. Biopsia se face din 


creasta. iliacă sau coaste, dar prepararea sectiunilor adesea se face CU 
preţul unor decalcifieri, 
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B) TESTE DINAMICE IN AFECTIUNI PARATIROIDIENE 


1. Testul de toleranţă la calciu: după 2 zile de dietă normală în 
calciu (800 mg Ca/zi), perfuzind timp de 4 ore o soluţie cu 15 mg Ca] 
kg corp în 500 ml soluţie salină normală (1N), şi determinind calcemia, 
fosforemia, proteinemia înainte, după test şi la 24 ore, şi calciuria si 
fosfaturia din 24 ore, se observă că la normali, inhibarea PTH. prin 
hipercalcemia produsă duce la creşterea fosforemiei cu scăderea fosfa- 
turiei. Din Ca administrat 35 —65% seelimină urinar în primele 24 ore. 

2. Testul hipocaleemiei cu agenţi kelatori (EDTA, 40—50 mg/kg 
corp, perfuzat 2 ore în 250 ml ser fiziologic cu 20 ml procaină 2%) rea- 
lizează la normali o scădere a calcemiei cu 20—30 mg%.o pentru cca 
10 ore, iar în hipoparatiroidism scăderea este de mai lungă durată (cu re- 
venire intirziatá, calcemia ráminind sub 85 mg/o şi după 24 ore). După 
Hazard şi Perlemuter, 1978, testul cu tetracemat disodic, nu se mai 
foloseste. 

3. Testul eu parathormon, Ellsworth-Howard, diferențiază hipopara- 
tiroidia de pseudohipoparatiroidism. Se adm.i.v. 200 UI PTH și se 
determină fosfaturia timp de 3 ore înainte şi 5 ore după injectare. 

La normali fosfaturia creşte de 2,5 ori, în hipoparatiroidie de >5 
ori, iar în pseudohipoparairoidism ea nu se modifică. 

într-o variantă modernă a probei se determină excretia de AMPc 
înainte de adm. PTH (valori de 5 uMol AMPc/g creatininá) și după 
PTH : AMPc urinar crește foarte mult în hipoparatiroidie dar nu crește 
în pseudohipoparatiroidism. q | 

4. Testul eu cortizon în hipercalcemii: administrind 10 zile cite 
100 —200 mg cortizon/zi sau 30 mg prednison/zi, se normalizează hipercal- 
cemia din cancere osteolitice, sarcoidozá, mielom multiplu, chiar şi în 
metastazele osoase, dar numai arareori în hipercalcemia din hiperparati- 
roidie (după unii niciodată). Deși nespecific si criticabil testul este încă 
foarte utilizat. Totuşi este vorba de o probă destul de îndelungată şi 
relativ puţin fidelă (J. Hazard și L. Perlemuter, 1978). 


TESTE DIRECTE ÎN EXPLORAREA PARAT ROIDELOR 


1. Dozarea parathormonului, radioimunologic sau biologic, dificil de 
realizat, precizează însă cert diagnosticul de hiper- sau hipoparatiroidie. 
Valori normale ale PTH : 0,6 ng/ml ser, depind şi de calcemie. Dozind 
simultan si Ca seric, constatarea unor valori PTH de 2—10 ng/ml, 
permite afirmarea hiperparatiroidiei chiar si la a cu Ca papm 

Concentratia PTH creşte în hiperparatiroidismul paraneo plazic, 
in ela e în ea e secretante de PTH (în 70% sere i. 
în nefropatii cu scăderea clearance-ului renal al Ca. Cînd rezultatele 
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sînt nesigure, practicind proba de încărcare cu Ca se constată că PTH 
seric scade în hiperparatiroidismul secundar, dar nu se modifică în 
hiperparatiroidismul primar. În cazurile de tetanie, dozarea PTH permite 
diagnosticul cert în hipoparatiroicie și exclude pseudohipoparatiroidis- 
mul, Cateterizind venele jugulare cu dozarea PTH în fiecare venă se 
poate determina localizarea adenomului paratiroidian. 

2. Dozarea calcitoninei, polipeptid cu 32 aminoacizi, se face tot 
radioimunologic. Calcitonina este un hormon hipocalcemiant și hipo- 
fosfateminant puternic, acfionínd caun antagosnist al PTH. Ea crește 
clearace-ul renal al Ca şi acţionează în principal prin inhibitia rezorbtiej 
osoase, o utilă aplicaţie a ei fiind osteoporozele. Se afirmă că în unele 
cazuri hiperparatiroidismul poate fi o reacţie față de o hipercalcitonine- 
mie, ca în carcinomul medular tiroidian (J. T. Potts). 

Valorile bazale ale calcitoninei serice sînt estimate la 300 —400 ng 
jml ser. În carcinomul medular tiroidian calcitonina depășește 
500 ng/ml. | 

La normali periuzarea de Ca crește calcitonina de la valori nedecela- 
bile la peste 3 ng/ml ser. Ea dispare rapid din circulaţie avîndun T 1/2 
de 2—11 min. (S. Krane si J. Potts, 1977). 

3. Alte dozări hormonale în afecţiuni paratiroidiene sînt cele ale 
hormonilor ce intervin în metabolismul Ca (tiroxina, cortizolul, estrogenii, 
STH) şi care permit precizarea unui diagnostic diferenţial. 


EXPLORAREA PARACLINICA ÎN BOLILE PANCREASULUI 
| ENDOCRIN | 


Principalele tulburări endocrine în pancreatopatii sînt cele ale 
secreției de insulină și/sau de glucagon. Cel mai frecvent se produc scăderi 
ale insulinemiei rezultind un diabet zaharat, mai rar creșteri ale secreției 
de insulină ducind la hipoglicemii şi mult mai rar abateri ale secreției 
de glucagon de către celulele alfa-insulare, cu hiperglicemie, hipoamino- 
acidemie, scăderi ponderale, anemie. etc, 

Cele mai frecvent utilizate explorări în pancreatopatii sint : 

1. Dozarea insulinemiei prezintă interes în unele forme de diabet 
(interes mai ales teoretic) şi îndeosebi în stările de hipoglicemie organică 
(interes practic), Determinárile se fac biologic, dar mai ales radioimuno- 
logic, metodă precisă, relativ facilă si sensibilă, 

Valorile normale : 

Dozaje statice, á jeun, sub 20 uUI/ml, 

Dozaje dinamice : postprandial la 1 oră: atinge maximum, de 90 
LUI/ml; în hiperglicemia .provocatá, iniţial ::20 + 2 uUl/ml; la 30 
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min : 70 £ 10 pUT/ml; la 60 min: 75 4 10 pUl/ml (este Maximum); 
la 120 min: 45 pUI/ml ++ 6; la 180 min: 20 + 4 ¿Ul/ml. 

Insulinemia crește după aminoacizi (argininá, leuciná, liziná, feni]- 
alaniná, metionină, valiná ete), după sulfamide hipoglicemiante si 
după glucagon (1 mg i.v. sau i.m. crește glicemia, dar și insulinemia, de 
2—3 ori nivelul bazal). Fiziologic, efortul, cu hipoglicemie de consum, 
crește insulinemia, sarcina, odată cu scăderea toleranfei la glucoză pre- 
zintă şi o creștere a insulinemiei, 

În condiţii patologice insulinemia scade în diabet sub 15 uUI/m! 
şi sub această valoare, dar nu la zero, şi în diabetul insulinodependent 
în care are, la hiperglicemia provocată, creșteri moderate și tardive 
(la 120. În diabetul gras insulinemia este adesea crescută (datorită 
obezității) deşi hiperglicemia provocată rămîne patologică. 

În hipoglicemiile organice insulinemia este crescută adesea peste 
90 —100 uUl/ml, iar stimularea prin hiperglicemie provocată dă rezultate 
variabile : fie lipsa modificărilor insulinemiei, fie răspuns insulinic foarte 
ridicat cu scăderea secundară a glicemiei. Stimularea insulinosecretiei, 
cu o sulfamidá hipoglicemiantă, poate da în aceste cazuri un răspuns 
exploziv, nu lipsit de 'riscuri. 

În obezitate insulinemia bazalá este ridicată şi creşte şi mai mult 
in: hiperglicemia provocată, atingind 130 uUl/ml+ 7 la 60 min (de 
la nivelul de bază de 80 „UI + 5 Ul/ml) cu revenire la 180 min sau 
chiar cu scădere secundară a insulinemiei, la sub 50 uUI/ml. 

2. Teste ce se efeetucazá în diagnosticul diabetului : 

a) Dozarea glicemiei (vezi Metabolismul glucidic, la Explor. Hepa- 
tice). | 

b) Testul de toleranță la glucoză, oral, TIGO, poate fi precedat de 
dozarea glicemiei postprandiale la 2 ore, care lavirste mai mari poate apărea 
crescută peste limita normală. TTGO cu 100 g glucoză şi determinarea 
glicemiei á jeun apoi la 30, 69, 90, 120 min (după unii si la 150, 180 
min), dă valori > 160 mg% la 1 oră și > 120 mg% la 2 ore (la tineri 
valorile > 110 mg% la 2 ore sint sugestive pentru diagnosticul de diabet), 

e) Testul de toleranță la glucoză i.v., TTGiv, iniţiat de Amatuzio 
şi colab. 1964, evită influenţa eventualelor tulburări intestinale în absorb- 
tia glucozei din testul oral. Se dă 25 g glucoză i.v, în 2 —3 min şi iS 
determină glicemia din 10 în 10 min timp de 1 oră. Alţii dau 0,33 g/kg 
corp sau 15 g/mp, iar glicemia se urmăreşte de timp 69—90 min. 

Glicemia realizată de adm. i.v. scade in mod exponențial, traducin d 
Viteza cu care zahărul este „consumat“ de celule, Calculată logaritmi c 
în funcţie de timp, rata dispariţiei glucozei pe min. 


sau constanta K, 
.. „eg. € rr . . . a »ectiv : 
este log. natural de 2 împărţit la T 1/2 al glicemiei, res] 
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T1/2 


in care; 0,693 = log. natural de 2 
T 1/2 = nr, de min.p. ca glicemia sá scadă cu 50%. 


Valori normale ale K : 1,08 ++ 0,4 la adultul tînăr, 1,6 + 0,3 la 
virstnici și 2 + 0,5 la copii. Valorile subunitare pledează pentru un 
diabet zaharat (K < 0,7 + 0,3 după Hazard și Perlemuter, 1978), 
După aceiași autori coeficientul K nu aduce precizări suplimentare față 
de un test oral bine făcut. ed 


de 


Singura indicatie practicá a TTGiv, ar fi diabetul zaharat cu glicozurie slabá sau 
nulă (prin creşterea pragului renal, de ex.) si glicemiile dubioase. În hipoglicemiile orga- 
nice coef. K prezintă interes cind este foarte ridicat, dovadă a unei insulinemil bazale 
ridicate și mai ales a unci insulinosecrefii majore si rapide. Coeficientul K poate fi crescut 
și în stări patologice cu leziuni organice ducind la hiperinsulinism sau la absenţa „contra- 
reglării“ hiperglicemiante : tumori pancreatice benigne sau maligne insulinosecretante, 
hepatite, ciroze, insuficiențe hipofizare sau suprarenale, mixoedem, tumori hipoglice- 
miante nepancreatice, cancere hepatice, intestinale, fibrosarcoame etc. 


d) Testul cu tolbutamidá i.v. Se dá 1 g în 10 ml apá (Unger si Ma- 
dison) cu determinarea glicemiei la 0, 20, 30, 60, 120 minute. Normal 
glicemia scade după tolbutamidá cu 25%, sau cu peste 25%, în. 20—30 
min. şi revine în 2 ore. Dacă scade cu < 25%, este prezent diabetul. 
Este o probă simplă, neafectatá de metoda de determinare a glicemiei. 
Totuși fiind o administrare i.v. poate ridica unele inconveniente. S-a 
raportat şi faptul că rezultate plauzibile se pot.obtine si cu tolbutamidá 
oral dată cu Na bicarbonic (Boshell și colab., 1971). 

e) Testul de toleranță la glucozá-cortizon, TTGC, Con-Fajans, se 
practică pentru diagnosticul diabetului latent ori a prediabetului, a 
așa-zisului „diabet chimic“: se determină glicemia à jeun, apoi se dă 
cite 50 mg cortizon cu 8 1/2 ore şi cu 2 ore înainte de a doua prelevare 
(la obezi se dá cite 62,5 mg cortizon). TTGC este pozitivă dacă curba 
toleranţei la glucoză apare de tip diabetic. După autorii testului 30% 
dintre cei cu test pozitiv vor prezenta după 10 ani diabet manifest. 
Testul este mai util la indivizi < 50 ani. La cei > 50 ani testul poate 
îi pozitiv la 70%, dintre pacienţi (după V. di Raimondo). 

f) Dozarea glicozuriei calitativă cu reacția Fehling, bazată pe puterea 
reductoare a glucozei asupra SO,Cu, dînd reacţie pozitivă sau negativă, 
cu clinitest (comprimate reactive bazate pe reactivul Benedict cu SO,Cu, 
dînd aprecieri tot calitative) sau dozarea cantitativă în laborator (bazată 
pe același principiu şi făcută colorimetric sau polarimetric), este un 
examen de rutină și foarte util pentru aprecierea tulburărilor meta- 
bolismului glucidic, diagnosticul diabetului, a severitátii lui si a eficaci- 
tăţii tratamentului dietetic sau/și medicamentos. 
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g) Cercetarea corpilor celonici în urină se face cu reacția Legall 
ce evidenţiază acidul diacetic (cu reactiv Legall: nitroprusiat de Nat 
acid acetic + urină, adáugind cu pipeta 20 picături de amoniac), dind 
în cazuri pozitive culoarea roşie-violacee, ca un inel la limita de separare, 
ceea ce corespunde unei concentraţii de > 50 g/l corpi cetonici. 

Corpii cetonici mai pot fi puși în evidenţă cu pulberi sau comprimate 
reactive (Acetest sau Clino-reactiv) bazate pe nitroprusiat de Na, glicocol, 
fosfat de sodiu şi lactozá, dind coloratia violet în cazurile pozitive, în 
30”, Ele decelează acidul acetil-acetic şi acidul f-hidroxibutiric, martori 
ai cetoacidozei diabetice. 

h) Determinarea rezervei alcaline confirmá, cind este scázutá, exis- 
tenta cetoacidozei si severitatea ei, iar determinarea pH-ului sanguin 
concomitentă, permite clasificarea acidocetozei  diabetice. Astfel: 


Forme de acidoză | pH | RA (mEq/1) 

Acidoza diabetică compensată 7,35-:7,43 20— 27 
(cetoacidozá incipientá) 

Acidoza diabeticá decompensată .. 7,31— 7,35 16— 20 
(cetoacidozá moderatá) 

Acidoza diabeticá avansatá 7,21— 7,30 14— 16 
(precoma diabetică) 

Acidoza diabetică severă <7,20 10—14 


(coma diabetică) 


(după C. Ionescu- Tirgovişle şi I. Mincu, į 1975) 


3. Dozarea glucagonului seric. Hormon polipeptid secretat de ce- 
lulele alfa-insulare, dar şi de celulele alfa fundice gastrice si de celule 
duodenale, . glucagonul are 29 aminoacizi şi se determină în țesutul 
pancreatic si în sînge prin metoda radioimunologicá folosind un antiser 
specific anti-glucagon. Valorile normale ale glucagonemiei sînt de apro- 
ximativ 80 pg/ml în stare bazală. Me 

În hipoglicemiile insulinice se produce creşterea glucagonului in 
pancreas si în sîngele periferic. La fel în stările de post. Ingestia de pro- 
teine si administrarea de argininá ori alanină, cresc secreția de glucagon 
pancreatic. Pancreozimina, eforturile şi stresurile cresc de asemenea 
secreția de glucagon, Hiperglicemia provocată, orală sau 1V., duce la 
scăderea sau suprimarea secreției de glucagon. rotii 

Teste cu glucagon se efectuează în diverse situaţii : in hepatopatii, 


pentru aprecierea rezervelor hepatice de glicogen şi a eficienţei pete că 
de a produce glicogenolizá (1 mg glucagon i.v. injectat în 4 min, cres 
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la sănătoși glicemia în 20—30 min cu 30—90 mg/100 ml) în tumori 
insulinosecretante (cu hipoglicemie), adm. a 1 mg glucagon i.v. creşte 
exagerat insulinemia, maximal > 160 „U/ml, şi > 60, 40 şi 20 uU/ml 
după 30, 40 si respectiv 60 min., cu apariția semnelor de hipoglicemie 
de diferite grade, ce obligă la întreruperea testului și administrarea i.v, 
de glucoză. În feocromocilom se efectuează de asemenea pentru diagnostic 
un test cu glucagon (vezi Explor. suprarenalei). 


EXPLORAREA FUNCŢIONALĂ ÎN BOLILE SUPRARENALEI 


Glandele suprarenale (capsulele suprarenale) prezintă anatomic 
o parte corticală (corticosuprarenala) cu 3 zone (glomerulată, fasciculată 
și reticulatá) incluzind, la centru, medulosuprarenala. Embriologic 
diferite şi cu structură diferită, independente funcțional, cele două porțiuni 
principale ale suprarenalei sint studiate totuşi împreună datorită condi- 
tici lor anatomice și de investigare, 

Corticosuprarenala secretá 3 grupe de hormoni steroizi: mineralocorticoizi, glu- 
cocorticoizi și androgeni, mai puțin sau deloc estrogeni. La om au o pondere majoră 
aldosteronul dintre mineralocorticoizi, cortizolul dintre glucocorticoizi şi dehidroepian- 
'drosteronul dintre hormonii androizi. Ultimii doi steroizi circulă legaţi de proteine: 
transcortina pentru cortizol, (legind 90% si numai 7—8% circulind liber), numită si 
‘CBG (corticosteroid binding globulin) și TeBP (testosteron-estradiol binding protein) 
sau SBP (sex-binding protein) pentru androgeni şi estrogeni. Aldosteronul este slab 
legat de proteine. 

Afecţiunile corticosuprarenalei (CSR) includ fie insuficiențe ale CSR, ca în boala 
Addison, fie hiperfuncţii ale CSR ca în sindromul Cushing, cu hiperproductie de corti- 
zol, sau sindromul Conn, hiperproductic de aldosteron, sau sindromul suprarenogenital, 
cu hiperproductie de androgen(mai rar de estrogeni ca în sindromul suprarenal feminizant). 


EXPLORĂRI INDIRECTE ALE CSR 


1. Tulburări ale metabolismului glucidic: hiperglicemii, apar în 
sindromul Cushing, hipoglicemii, în insuficiența corticosuprarenală. 

2. Tulburări electrolitice, ale Na şi K, se găsesc în Addison sau în 
Cushing, în unele forme de sindrom adrenogenital si în hiperaldostero- 
nism, În insuficiența CSR acută raportul Na/K seric scade de la 30/1 
la 20/1 prin scăderea Na, 

3. Hemograma poate prezenta poliglobulie, leucocitoză cu neutrofilie, 
limfopenie și eozinopenie în sindromul Cushing, sau modificări inverse 
în boala Addison. În insuficiența CSR acută, scăderea cortizolului 
se însoţeşte de eozinofilie, pe cînd în şocul de cauză neendocriná eozino- 
filele sînt sub 50/mme, deoarece cortizolul este eozinopeniant. 


4. Testul Thorn indică indirect, pe baza eozinopeniei produse, 
secreția de cortizol după stimularea cu ACTH 25 u i.m. (la normal eozino- 
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filele scad la 4 ore cu peste 80%, în Addison, scăderea fiind mai mică 
(<.50%). aa mmm mem 
9. Testul de supraîncăreare cu apă, Robinson-Power- Kepler, modificat, 
explorează eliminările hidrice în insuficienţa CSR și sindromul Sch- 
wartz-Barter, sindrom de secreție inapropiatá de ADH (sau SIADH) ; în 
aceste situaţii bolnavii elimină cu întirziere o supraincărcare cu apă, 
fenomen ce se corijează după injectarea de cortizon acetat 100 mg. 


EXPLORAREA GLUCOCORTICOIZILOR se poate face prin 
teste directe : E pai fir 

a) TESTE BAZALE: ri iat ae baraca 

1. Determinarea cortizolului plasmauc se face prin metode fluori- 
metrice sau radiomunologice. Metoda fluorimetrică determină simultan 
cortizolul (liber și legat de CBG) si corticosteronul, raportul lor fiind de 
10/1. Nivelul plasmatic are oscilații ritmice nictemerale (secreție maximă 
la orele 7—8 a.m. şi minime la 4—5 p.m.). sia)! | i 

Scăderea cortizolemiei arată o insuficienţă CSR (primară sau secun- 
dară) iar creșterea ei cu dispariţia ritmului nictemeral un sindrom 
Cushing. Pentru o bună urmărire se impun. teste dinamice, “căci pot 
exista variaţii episodice ale secreției. „ti ETRS ia 
„2. Determinarea 17-hidroxicorticoizilor urinari (17-OHCS) măsoară 
eliminările de cortizol, 11-dezoxicortizol, cît şi metaboliţii lor, cu metoda 
colorimetrică a'cromogenilor Porter-Silber. Valorile 17-OHCS se raportează 
la creatinina urinară (la normal fiind de 4 mg 17-OHCS/g de creatinină) 
ceea ce anulează diferențele datorate vîrstei şi sexului. ' ga i 

În insuficien ele CSR, (primare sau secundare) 17-OHCS urinari scad. 

3. Determinarea 17-cetosteroizilor urinari totali explorează pro- 
ductia de androgeni a CSR'gi gonadei. Interferarea a numeroşi cromo- 
geni nespecifici în reacţie îi scad valoarea diagnosticá si prognosticá, 

4. Cortizolul liber în plasmá: si. urină (vezi tabel 42). se dozeazá 
prin tehnica dilutiei radioizotopice'în laboratoare speciale. “|, 


bdo 


5. ACTH-ul plasmatic, dozat radioimunologic, . este, de 20—50 
pg/ml dimineaţa la ora 8, scade la 10 pg/ml la ora'16 şi scade şi mai mult 
după-miezul nopfii..1n insuficientele CSR -se produce creşterea ACTH la 
peste 150 pg/ml, de: asemenea crește în 'boala Cushing paraneoplazică 
și în unele forme hipofizare ca și în sindromul adrenogenital enzimatic. 
În aceste boli, cu excepţia sindr. paraneoplazice, ACTH-ul poate fi 
inhibat cu dexametazon, 8 mg şi timp de 2 zile, ACTH-ul plasmatic 
scade.în tumorile;suprarenale benigne sau maligne cu secreție de cortizol, 
pînă la valori nedozabile,: ca și în 'cazurile de:insuficientá antehipofizará: 


21 — Explorări paraclinice în practica medicală 207 
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TABELUL 42 
Valori normale in explorarea corticosuprarenalei, CSR 


ACTH plasmatic (pg/ml), ora 8 a. m 


10—20 (> 150) 


(ug/100 ml) 8.a.m. 


-Cortizol plasmatic total 


4.p.m. 
liber (1g/100 ml) 
Cortizol, rata secreției (mg/24 h) 
Cortizolul urinar liber (ug/24 h) 


Tetrahidro-11-dezoxicortizol urinar, THS Dida) A 


(Tetrahidro-S) (mg/24 h) 
17-OHCS urinari, Porter-Silber (mg/24 h) 
17-cetogenic steroizii urinari | OB. 

: PT (mg/24 h)' F. 
17-CS urinari "AA . (mg/24 h). + B. 
i8 TF ELETR > A F. 
Dii 53% 115.200! copii sub'7 ani: 
Cromatograma :; 44d 1) 
17-CS urinari totali PA (mg/24 h) B. 
E, 
Dehidroepiandrosteron, DHA, (mg/24 h) “B. 
Androsteron: Etiocolanolon, AE, (mg/24:h) B. 
F. 
11-oxi-17-cetosteroizii urină (mg/24 h) B. 
it? $ 4 j Dai 'F. 
Testosteronul ‘plasmatic (ug/100 m)! B.. 
17- -hidroxiprogesteronul plasmatic ` (ng/100 ml) B. 
F. 
Pregnandiolul urinar i) (mg/24 h) ... B: 
Pregnantriolul urinar (mg/24 h) F. sub ani: 
ip! 715 ani: 
>16 ani: 


Aldosteron plasmatic ,..  (mg/100 ml) 
(100 mEq Nat, 100 mEq K+, culcat) 
Aldosteron, rata secreției (ug/24 h) -: 
Aldosteronul urinar (pg/24 h) 
„Activitatea reninei plasmatice, ARP, (n8/100 mih), 
(100 mEq Na, 100 mEq K, culcat). 
Angiotensina 11 plasmatică í a/n) 
(100 mEq Na, 100 mEq K, culcat) 


1,2—2 
0,3— 1,0 


10,01—0,1 


90— 100 
40— 50 faza folic. 
1 


1— 2 faza folic. 
’ <0,2 
1,2 . 
<0,5— 2,5 


1-5 
50— 250 
2-10 
1-2 5 


10— 30 


| (după Williams, Dluhy şi Thorn, 1977; Harrison's Principles...) 
b) TESTELE DINAMICE ale secreției CSR pot fi teste de sti- 


mulare sau de inhibare : 
Teste de stimulare : 


1. Testul eu ACTII, natural sau sintetic (Synacthen) cu' măsu- 
rarea .cortizolemiei şi a :17-0HCS urinari, este asemănător cu testul 
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clasic Thorn, dar este mai rapid şi mai facil. După adm. i.m. a 0,25 mg 
(=25 U) Synacthen,  cortizolul plasmatic atinge 30—35 ug/100 ml 
(de 2 ori valorile normale) în 30 min iar, 17-0HCS cresc de minimum 
3 ori valorile normale în prima zi. În Addison valorile bazale sint re- 
duse si nu cresc după stimulare. În: hipocorticismul secundar hipofizar 
răspunsul este întirziat, el crește a doua zi piná la normal. În boala 
Cushing, cu hiperplazie CSR bilaterală, răspunsul la ACTH este exa- 
gerat, pe cînd în cazuri de tumori suprarenale (adenoame) este dimi- 
nuat iar în carcinoame este absent. În sindromul adrenogenital nu 
cresc cortizolul şi 17-OHCS ci cresc 17-cetosteroizii urinari şi unii me- 
tabolifi ai lor, ca 17-O0H progesteronul plasmatic și pregnantriolul urinar. 
În caz de administrare de: ACTH, natural. se va testa toleranța intra- 
dermic. + ioniitonolern niz: isiga E ata: r 

2. Testul cu metopiron, cu dozarea 17-0HCS urinari, diferenţiază 
boala Cushing cu hiperplazie CSR bilaterală de sindromul Cushing cu 
tumoră CSR (în care răspunsul este diminuat sau absent). Pentru de- 


o OT 


talii, -vezi Explor. hormonilor: hipotiziotropi. "++ 
Teste de inhibare a CSR: vi mo | de 
1. Testul eu ` dexametazon 'Decadron, -(superpredno!l),' Liddle > in- 
hibă ACTH-ul, diferentiind hipercorticismul reactiv de boala Cushing, 
respectiv determinind' prezenţa ori absenţa tumorilor CSR. Adminis- 
trind dexametazon 3 mg/zi cite 2 cp. a'0,5 mg la fiecare 8ore, timp de 
2 zile, se obține scăderea 17-0HCS urinari sub Y mg/24 ore în a doua zi, 
iar cortizolemia scade sub 5'ţig/100 ml. De asemenea 'scad 17-cetoste- 
roizii urinari și pregnantriolul urinar. i 00 periei 
Testul diferenţiază. sindromul Cushing central care se inhibă par- 
fial, de sindromul Cushing tumoral, periferic independent „de hipofiză 
în care inhibiţia nu se produce. În cazuri dubioase (scăderi cu 30—50%) 
testul se reface cu doze mai mari (8 mg/zi). oy; | 
„Alle teste ce mai pot fi utilizate sînt; ... oo. 
hipoglicemia insulinicá si testul cu lizin-vasopresină etc. (vezi 
Explor. hormonilor hipoliziotrapi). ` | Con „i 


EXPLORAREA. MIN ERALOCORTICOIZILOR 


1, Teste directe; a) Determinarea aldosteronului seric, a activi- 
táfii reninice a plasmei (ARP) si a angiotensinei 11, se eľoctuoapa Pat OT 
imunologic, in condiţii bazale, în decubit si cu aport cantinas de < 
si K în dietă (Na: 100 mEq/zi, K: 100 mEgq/zi). Valorile normale, 
vezi tabel 41. În ortostatism ARP., se dublează ori se-triplează (nu și 
în hiperaldosteronisme,! boala Conn). | 
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b) Aldosteronuria măsoară eliminarea urinară de aldosteron si 
de 18-glicuronid de aldosteron, ambii reprezentind doar 10% dintre 
metabolitii aldosteronului. Determinarea se face radioimunologic, tes- 
tare devenită mai facilă şi mai frecventă în ultimii ani. Valori: 5—20 ug/zi. 

c) Tetrahidroaldosteronuria (THA) redă valorile principalului me- 
tabolit : (35—40%) al aldosteronului în urină. Dozarea sa în urina de 
24 ore reflec.ă secreția nictemerală de :«aldosteron. Valori normale: 
20—60 ug/zi. | u Baii i 
| THA ca si aldosteronul sînt crescute în sindromul Conn, hiper- 
aldosteronism primar în care ARP este scăzută 'mult, si în 'hiperaldo- 
steronismele secundare (din insuficiența- cardiacă; ciroze, sindromul 
nefrotic) în care însă si ARP 'este crescută.» ed i 

2. Teste de stimulare a secreției mineralocorticoide Se pot practica + 
+. a) Testul restricției: sodice : aport. oral-de numai :10 mEq Na/zi, 
3—9 zile, duce la creşterea de 2—3 ori a secreției şi excretiei de aldo- 
steron. - a`: no ia Igbabunt EGE geai EnG HZ 

b) Testul ortostatismului, de 2—5 ore, creste aldosteronuria de 2—4 
ori. Aldosteronul seric, crește în poziția culcat, dimineaţa, de 3—6 ori. 

c) Testul ou furosemid, 40—80 mg, urmat de poziţia. ortostatică 
de 2—3 ore, crește de 2—4 ori aldosteronul plasmatic, chiar cu un aport 
normal de sodiu', în dietă... scie ei asto TIIT 
__d) Testul cu angiotensina II; adm. i.v. 3—10 ng/kgcorp/min duce 
la o puternică creștere a aldosteronului plasmatic, dar crește simultan 
și presiunea arterială, care trebuie monitorizată, continuu şi cînd TA 
creşte cu >10 mmHg, perfuzia se suprimá. Restrictia de sodiu spo- 
reste marcat răspunsul aldosteronic la angiotensina II. | 

Obișnuit se practică la alegere două teste din cele expuse. Dacă 
ARP, rămîne sub'1 ng/ml/orá deşi aldosteronul crește, aceasta se con- 
sideră ca expresie a unui hiperaldosteronism primar; în hiperaldoste- 
ronismul secundar cresc marcat atît aldosteronul cît şi ARP. La testul 
restrictiei sodice ARP în decubit crește obişnuit la 2,5—8 ng/ml/oră, 
lar la trecerea în orto și după o plimbare de 3 ore, atinge 3—20 ng/ml/orá 
(Williams, Dluhy- și Thorn). + > jsiisani abange poqlí 

3. Teste de inhibifie a secreției mineralocorticode (se efectuează la 
alegere, unul singur): testul perfuziei saline, încărcarea orală cu sare 
sau adm. de DOCA, în scopul expansionárii volumului extracelular. 


| a) Testul perfuziei saline : se ad m. i.v. În 4 ore 21. sol. salină normală 
cu, determinarea aldosteronuriei în Ziua precedentă si ziua următoare 
încărcării, și a aldosteronului plasmatic înainte si la sfirsitul perfuziei. 
Secretia de 'aldosteron 'scade la <200 ug/zi, 'excreţia <15 ug/zi iar 
nivelul plasmatic al aldosteronului scade. la: <5 ng/100 ml. 

b) Proba de încărcare orală cu sare evită eventualitátile nocive ale 


încărcării i.v. (hiperhidratarea extracelulará, edemul pulmonar) :.după . 
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o dietă săracă în Na (10 mEgq/zi şi cu K 100 mEq/zi) se creşte brusc 
aportul sodic la 200 mEg/zi, timp de 5 zile, cu măsurarea aldosteronului 
seric în ziua a 4-a si a 5-a, în care timp el trebuie să aibă valori similare 
celor obţinute la testul de încărcare salină i.v. 

e) Testul cu DOCA (dezoxicorticosteron acetat) se face plasind 
bolnavul la un aport sodic normal (100 mEq/zi) sau crescut (200 mEq/zi) 
si după ce el ajunge în bilanţ sodic echilibrat, se dă 10 mg. DOCA i.m. 
la 12 ore, timp de 3—5 zile. La normali, sub aport sodic de 100 mEg/zi, 
nivelul aldosteronului scade cu 70%, ceea ce înseamnă că secreția de 
aldosteron a scăzut sub 250 ug/zi, excreţia <15 ug/zi, si nivelul plasma- 
tic dimineaţa, în poziţie culcatá este <5 ng/100' ml (Williams, Dluhy si 
G. Thorn, 1977). În hiperaldosteronismul primar nivelul aldosteronului 
nu scade. E | | | 


"EXPLORAREA" ANDROGENILOR SUPRARENALI 

1. Teste bazale: | 

a) Dozarea 17-cetosteroizilor urinari totali (17-CS) se efectuează 
colorimetric cu metoda Zimmerman. Valorile lor oscilează între 4—10 
mg/g creatinină. 17-CS la bărbați provin din suprarenală (2/3 din ei) 
si din gonade (1/3), iar la femei aproape în întregime sînt de origine 
CSR; ei sînt metaboliți ai androgenilor, cu menţiunea limitativă că 
testosteronul nu este:un 17-CS, iar etiocolanolonul are grupare 17-ceto 
fără a fi un androgen. Scăderea 17-CS urinari sub 4 mg/g creatinină 
nu are practic o valoare diagnostică. Creșterea lor marcată poate arăta 
fie un sindrom adrenogenital, fie un sindrom androgenic de origine 
gonadică (chisturi, „tumori etc,). Interpretarea rezultatelor va tine 
seama de sex si de vîrstă (mai ales la:copii) ca si de slaba specificitate 
a acestei determinări. | | 

b) Crcmatograma 17-CS urinari evidenţiază compusul androgenic 
major secretat de CSR, care este DHEA, dehidroepiandrosteronul, sau 
fracțiunea J, celelalte fracțiuni fiind de origine suprarenogonadicá 
(tabel 41), DHEA este precursorul major al 17-CS. Secretia DHEA- 
sulfat este de cca 10 mg/zi iar a DHEA liber, de 2 mg/zi. La femeie 
aprox. 50% din androgenii secretaţi de suprarenală sint măsuraţi în 
urină ca 17-CS, prin metode biologice. Eliberarea de androgeni supra- 
renali este stimulată de ACTH, nu si de gonadotrofine, ei cresc după 
stimularea cu ACTH, însă în măsură mai redusă decit 17-OHCS. În 
cancerul suprarenal cresc foarte mult 17-CS urinari, în special DHEA. 

2. Teste dinamice : 1,1 : p 

a) Testul cu ACTH depozit (Synacthène retard), 1 mg 1.m., du- 
bleaz în 24 ore minaaa 17-0HCS; 17-CS, DHEA, pregnandiol 
şi pregnantriol, dacă suprarenala este normală, dar cresc foarte puțin 
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sau deloc în insuficienţa CSR periferică. În caz de hiperplazie supra- 
renală răspunsul poate fi exploziv. 

b) Testul cu dexametazon, 2 mg/zi 7 zile, duce la scăderea 17-CS 
sub 5 mg/24 ore atit la normali cit și în sindromul- suprarenogenital 
hiperplazic, cu scăderea tuturor fracţiunilor pe cromatogramă, scădere 
ce nu apare în hiperandrogenismul gonadic și în tumorile CSR virili- 
zante, în care cromatograma arată creșterea deiferentiatá a unor f ractiuni. 


3. Alte explorări ale CSR : : 


a) Dozarea hidroxiprogesteronului seric şi a pregnantriolului urinar 
arată creșteri ale acestora în sindromul adrenogenital cu deficit de 21- 
hidroxilază iar compusul tetrahidro-S urinar crește în cazul deficitului 
de 11-hidroxilazá. E | | 


b) Explorárile radiologice, retropneumoperitoneul, ca si scintigra- 
ma suprarenalei (cu 19-1-colesterol sau. cu Se-colesterol) si echografia, 
pot aduce informatii suplimentare asupra anomaliilor CSR. 


EXPLORAREA, FUNCȚIONALĂ A MEDULOSUPRARE - 
NALEI (MSR) i: pat piata Yo ca iN e i 


Medulosuprarenala reprezintă un ganglion specializat al sistemului nervos simpatic 
diferențiin du-se de alți ganglioni prin faptul că secreția sa trece direct în curentul sanguin 
ca la alte glande endocrine. >» VU cota 

Spre deosebire de alte ţesuturi simpatice, MSR produce adrenalină în: cantităţi 
mai mari decit noradrenalina (terminaţiile nervoase simpatice produc invers), De aceea 
stimularea secreției sale se produce numai după tulburări mari ale condiţiilor normale ale 
organismului -(hipoglicemia trebuie să atingă 45 mg/100 ml pentru a produce creșterea 
secreției MSR). Ea) j 

Adrenalina si noradrenalina sint sintetizate de'MSR din fenilalaniná si tirozină- 
Ele au ambele efecte alfa- si beta-adrenergice. Alfa-stimularea este produsă de noradre” 
naliná iar beta- de adrenalină, dar în prezent se consideră că noradrenalina este media” 
torul ambelor tipuri de răspuns, la stimularea simpaticului, ea fiind mediatorul chimic al 
majorității terminafiilor nervoase postganglionare (A. Goldfien, 1971). i 

Trebuie amintit că efectele alfa includ răspunsul constrictor al arterelor si venelor, 
cu inhibiția secreției de insulină, in timp ce efectele beta includ vasodilatatia simpatică 
efecte inotrope si cronotrope pozitive asupra inimii, bronhodilatație, stimularea produ- 


cerii renale de reniná, și efecte metabolice câ glicogenoliza, (hiperglicemie) si mobilizarea 
grăsimilor, | , y 


Dopamina, precursor al aminelor citate are ambele efecte simpatice, in general ea 
activind receptorii beta-adrenergici. i | A 3 Se 

MSR produce în cea mal mare parte adrenalină (glanda conţinind 80% adrenalină 
și 20% noradrenalină), iar sub stimulare ca produce 90—95% adrenalină. Deci nivelul 
plasmatic al adrenalinei și eliminările urinare reflectă în special funcţia MSR. Eliberarea 
hormonilor în circulație duce la rapida lor trecere în ţesuturi, cu T 1/2 de 30—40 sec. și 
metabolizarea lor sub acţiunea monoamin-oxidazei si catechol-O-metiltransferazei. 


Patologia MSR este dominată de feocromocitom, însă tulburările 
date de acesta sînt asemănătoare cu acelea produse de neuroblastoame 
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si de ganglioneurinoame, ceea ce obligă la investigarea intregului sistem 
adrenergic. i: E 

În investigarea MSR se practică: bi 

a) EXPLORĂRI INDIRECTE (măsurarea TA, a glicemiei, FFA, 
At, MB care prezintă creșteri în caz de feocromocitom, datorită efec- 
telor metabolice ale catecholeminelor. TA crește permanent sau paro- 
xistic in feocromocitom, la valori foarte mari, dar în această boală este 
frecventă si hipotensiunea arterială ortostaticá. 


b) EXPLORĂRI DIRECTE: 
Teste bazale în investigarea MSR: 
1, Determinarea acidului vanil-mandelie urinar- (AVM), produs 
final de oxidare a noradrenalinei şi adrenalinei, crește în 90%, feocro- 
mocitoame sau neuroblastoame. Rezultate fals-pozitive se produc după 
alimente ce conţin acizi fenolici : cafeaua, vanilia, ciocolata, citricele. 
În caz de tumori cromafine mici, cu excreţie AVM normală, se poate re- 
peta determinarea AVM la 2—3 ore după o criză hipertensivă spontană 


sau provocată de un efort sau de un mesaj al lojei reno-suprarenale. 
(Valori, tabel 43). 


' TABEL 43 | | 
Valori normale ale catecholaminelor. și metabolitilor lor ` 


a N N 


Catecholamine totale plasmă (pen): 6:71 DN sub 1,0 
Adrenalina în plasmă (g/l) 0,15— 1,26 
Noradrenalina plasmă (ug/meg creatinin) sub 0,20 

Catecholamine urinare = 
Adrenalina în urină l (ug/24 h) sub 50 (0—20) 
Noradrenalina urinară y (y g/24 h) -~ sub 150 (10— 70) 

Metabolitií catecholaminelor : y 
Acid vanil-mandelic, AVM, plasmă (ug/l) 0,01— 2,00 

in uriná (mg/24 h) . 1—9 
Dopamina în urină (ug/24 h) i sub 200 
Ac, 5-hidroxi--indolacetic urinar — (mg/24 h) sub 10 


(metabolit al serotoninei) 


>> 2, Determinarea catecholaminelor urinare libere :. acestea repre- 
zintă 7%, din catecholaminele secretate in circulaţie; în feocromocitom 
ele cresc, depășind 150 ug/zi noradrenalina, și 50 ug/zi adrenalina uri- 
nará, valori ce pot fi constatate si în tumorile ce au valori normale ale 
AVM urinar. Medicatia cu alfa-metildopa, clorpromaziná sau tetraci- 


clină poate duce la rezultate fals-pozitive, ca şi emoţiile, hipoglicemia. 
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Raportul noradrenalináfadrenaliná poate preciza localizarea tumo- 
rii : în cazul unei cantități mari de adrenalină aceasta poate arăta afec- 
tarea MSR sau o secreție paraneoplazică cromafină ectopică, pulmonară. 

Raportul catecholaminelor cu AVM poate indica mărimea tumorii : 

ín tumorile mici, sub 5 g, predomină noradrenalina si adrenalina, iar in 
cele mari, peste 10 g, predomină AVM-ul si raportul scade. 
8. Dozarea dopaminei și a metabolitului ei principal, acidul homo- 
vanilic arată valori relativ normale in feocromoticomul nedegenerat 
malign si excreții mari (>300 ug/zi) in neuroblastoame, ganglioneuri- 
noame si melanoame. i | | | 

4. Alte dozári în patologia MSR : catecholaminele serice, normeta- 
nefrina urinară, serotonina, ac. 5-hidroxi-indol-acetic urinar, hista- 
mina, ac. 1-4-metil-imidazol-acetic si calcitonina se determină numai 
în laboratoare de strictă specialitate. - > 


Teste dinamice : 


- 1. Testele de stimulare în feocromocitom, urmăresc producerea unei 
descărcări de catecholamine cînd acestea, în urina de 24 ore, sînt nor- 
male (în 10%, din cazuri). Se realizează o criză: hipertensivá în cursul 
căreia se dozează cathecolaminele urinare. Testele de' stimulare folo- 
site în prezent sînt : testul cu histaminá, test brutal, chiar la doze mici 
de histamină, 10—25 yg, i.v. practicat tot mai rar în prezent; testul 
cu liramină-i.v., injectată rapid, 0,5—2 mg, dă răspuns presor în 1 min 
şi durează 2—3 min-(TA-sistolică. crește cu 20—80. mmHg si cea di- 
astolică cu 40 mmHg), excreţia de catecholamine depășește 10 ug/oră, 
normetanefrina şi metanefrina depăşesc 60 ug/oră iar AVM este, > 900 
ug/oră. Rezultate fals-negative pot apărea în cca 25%, .:cazuri:de feo- 
cromocitom, fie la cei trataţi cu tiazide sau fenoxibenzamină, fie la cei 
cu forme familiale de feocromocitom. În caz de creșteri exagerate ale 
TA se: poate administra i.v. 10—15 mg regitină „(phentolamină). 
„Alt test de stimulare este testul cu glucagon :: după practicarea 
unui test la rece în HTA oscilantă, pentru eventualitatea unui feocro? 
mocitom se adm. i.v. 1 mg glucagon şi se măsoară TA din 30” în 30“ 
timp de 5 min, ea crescînd mai mult ca în testul.la rece, numai în pre- 
zenfa feocromocitomului. Nu se produce si o crestere a catecholaminelor 
circulante (Hazard si Perlemuter, 1978). Răspunsul. pozitiv este, in- 
constant, iar negativitatea testului nu exclude diagnosticul. 

2, Teste de inhibiţie în caz dè exces de catecholamine se fac cu 
blocanţi alfa-adrenergici: testul cu regitină (phentolamină) '5 mg i.v- 
duce la scăderea unei TA mari dacă ea este produsă de feocromocitom. 
Scăderea TA cu 35/25 mmHg pentru minimum 4 min după'adminis- 
trarea 'regitinei înseamnă un test pozitiv. Rezultatele fals-pozitive sînt 
posibile si frecvente :mai ales la cei trataţi cu antihipertensive sau la 
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uremici. Creșterea concomitentă a insulinemiei cu hipoglicemie ple- 
deazá pentru feocromocitom. Dacá hipo-TA produsă este amenință- 
toare (infarct cerebral sau miocardic) se foloseste ca antidot noradre- 
nalina. 

Alte explorări în feocromocitom : 


l. Radiografiile abdominale si toracice pot ușura evidențierea tu- 
morii responsabile de creşterea catecholaminelor (feocromocitomul). 

2. Urografiile se pot executa în același scop. 

3. Arleriografiile şi flebografiile selective reno-suprarenale pot fi 
de asemenea de folos pentru diagnostic. 

4. Scintigrama suprarenalá cu colesterol-Se marcat precizeazá pre- 
zenta si márimea tumorii cromafine, dar ea necesitá un echipament 
special, 


EXPLORAREA FUNCȚIONALĂ A GONADELOR 


Atit la individual normal cit maiales in stárile de hiper-sau de 
hipogonadism, la bărbaţi sau la femei, se impun explorări funcţionale 
ale glandelor genitale (testiculul sau ovarul) explorări fără de care un 
diagnostic precis nu este posibil. | ial: = 


| EXPLORAREA TESTICOLULUI 

Cele douá functii de bazá ale testiculului (hormonogeneza, ce are 
loc la: nivelul celulelor interstitiale Leydig, rezultind testosteronul, 
androsteronul, DHEA ca și progesteronul: si estrogenii, şi spermato- 


geneza, ce are loc la nivelul tubilor seminiferi) pot suferi perturbări 


ce necesită unele investigaţii indirecte şi directe, alături de examenul 
clinic (examenul organelor genitale, testicul, scrot, penis, tuşeul rectal, 
caracterele sexuale secundare; morfologie somaticá, pilozitate, gineco- 
mastie, repartiţia adipozitáfii, musculatura, vocea, psihismul etc). 


A) EXPLORĂRI INDIRECTE 

1. Cariotipul evidenţiază la adulţii normali 22 perechi autosomi şi 
doi gonosomi, X și Y. Cromzomul Y induce formarea testiculului. În 
sindromul Klinefelter cariotipul 47 XXY corespunde unei azoospermii, 
cu hialinizarea tubilor seminiferi, iar în caz de mozaicism, XO/XY, 
există o disgenezie testiculará cu malformații ale organelor genitale 
externe de tip sindrom Turner, 

2; Testul Barr-Bertram : celulele mucoasei bucale si neutrofilele la: 
bărbaţii normali nu prezintă un corpuscul cromatinian, sau îl prezintă 
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la cel mult 4—6% celule, corpusculul Barr sau cromatina sexuală exis- 
tînd numai în prezenţa a cel puţin doi cromozomi X. Testul Barr ne- 
gativ va indica deci fie un cariotip masculin, cu formula 46 XY, fie un 
sindrom Turner cu 45 XO. | 

3. Morfograma studiază diferite repere somatice şi raporturi norma- 
le între ele. Raportul diam. biacromial A-A/diam. bitrochanterian T-T 
si raportul distanţei vertex-pubis V-P/dist. pubis-sol P-S cresc sub 
influenţa androgenilor. În eunucoidismul cu debut prepubertar diam. 
A-A rămîne egal sau mai mic decit diam. T—T, iar distanța V—P mai 
mică decit distanța P—S. 

4. Virsta osoasă este accelerată sub acțiunea osteogenică a andro- 
genilor, ca în pubertatea precoce si sindromul adrenogenital. 


B) EXPLORĂRI DIRECTE :] 


1. Spermograma, efectuată după citeva zile de abstinenfá, exa- 
minind sperma în prima oră de la recoltare, după . lichefierea ei, permite 
aprecierea funcției spermatogenetice a testiculului : bărbații cu 20 — 40 
mil. spermatozoizi/ml sînt sterili in 50% cazuri. Sub 20 mil/ml se con- 
sideră hipospermie severă. Aprecierea mobilităţii spermatozoizilor poate 


explica unele cazuri de infertilitate masculină. Astenospermia este o. 


diminuare a mobilităţii spermatozoizilor. Forme anormale, particulare, 
de spermatozoizi sînt frecvente în unele maladii (formele conice la băr- 
batii infertili cu varicocel, de ex.). 

2. Dozarea testosteronului total plasmatic, efectuatá radioimunolo- 
gic, oferă un indiciu major al hormonogenezei testiculare. S-a renunțat 
la dozarea testosteronului glucuronid urinar a cărui origine este în 
mare măsură suprarenaliană (prin conversie hepatică). 


Testosteronul plasmatic total are la adult valori între 260—1 440 ng/ 
100 ml, la femeia adultă 20—120 ng/100 ml, iar prepubertal 40—50 ng/ 
100 ml. În hipogonadism găsim o concentraţie plasmatică mică <150 ng/ 
100 ml, iar concentraţii mari apar în tumorile testiculare ale celulelor 
Leydig și relativ mari în pubertatea precoce și în cazurile cu testicul 
feminizant, 

3. 17-CS urinari au origine testiculará în proporţie de 30%, restul 
în suprarenală. Valorile diferă cu virsta și saxul (tabel 41). Ele scad 
discret în hipogonadisme și cresc în sindromul adrenogenital supra- 


renal; Datorită erorilor metodei, interpretări corecte sînt posibile nu- 


mai la valori foarte mari ale 17-CS urinari. 


__ 4. Gonadotrofinele hipofizare, FSH şi LH seric și urinar, diferen- 
țiază leziunile testiculare primare (in care nivelul gonadotrofinelor 


crește) de hipogonadismul secundar (în care FSH—LH rămîn normale 
sau scad). 
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5. Testul de stimulare a secrefici de testosteron cu gonadotrofine : 
în criptorhidii la copii sau în hipogonadisme, administrînd 10000 — 
15000 UI HCG (human corionie gonadotropins) pe săptămînă, se ob- 
tine cresterea testiculului la copii după 3 săptămîni, iar la adulţii normali 
testosteronul seric sau urinar crește cu >83 deviații standard faţă de 
valorile bazale. Un ráspuns prea slab indică leziuni primare testiculare. 

6. Biopsia testienlará superficială se indică în special în sterili- 
tatea masculină pentru’ explorarea directă a liniei spermatice; În caz 
de oligospermie sau azoospermie ea diferenţiază obstrucțiile căilor.de 
tulburările spermatogenezei. h-se 


` EXPLORAREA FUNCŢIONALĂ A OVARULUI 


Ovarul femeii adulte, cu dimensiunile de 3,5 x-2 x 1,5 cm, are 


funcţie de reproducere și de secreție hormonală;:ambele dependente de 


foliculii de :Graaf, de origine.extraovariană,. în- număr de 400 000: la pu- 
bertate, din care însă numai cca 400 ajung la maturitate, restul atro- 
fiindu-se si nemaiavind rol în reproducere. sissa HEE oil 5 

Secrețiile hormonale; ale ovarului. sînt estrogenii si -progesterona, 
ambele sub influenţa gonadotrofinelor hipofizare, : FSH si LH, se- 
cretate ele. însele ':sub  actiunea..'.. neurohormonilor hipotalamici 
(FSH—RF şi LH—RF)es 


A. FUNCȚIA OVARIANĂ DE REPRODUCERE! Ovulaţia. 

Ovulul, viabil 72 ore după ovulatie, este explorabil indirect, prin : 

1. Teste indircete ale prezenţei ovarului sînt reprezentate de: 

a) Cariofipul care la femeia normală evidenţiază 22 perechi de auto- 
somi'si 2 gonosomi X, după formula 46 XX, formulă obligatorie pentru 
formarea ovarului. În agenezia ovariană cariotipul este 45 XO, iar în 
caz de testicul feminizant cariotipul este 46 XY. YOH : 

b) “Testul Barr-Bertram stabileşte prezența corpusculilor'cromatini- 
eni la >"70% celule la femei. În agenezia ovariană testul Barr este ne 
gativ, ca și în sindromul testiculului feminizant.. 
“2, Teste ale oyulatici : 

Consecutiv ovulaţiei și: formării corpului galben care produce pro- 
gesteron, se determină:  -: i Eai l 

a) Nivelul complexului. pregnandiol urinar postovulator, care ajunge 
la 2—8 mg/zi, şi al progesteronului seric, la 0,2 —12 ng/100 ml. Valoarea 
maximală a acestor determinări se constată fie la 7 zile după testul cu! 
clomifen (50 —100 mg, per os, 5 zile) care póate declanşa ovulafia fie 
după o stimulare combinată cu FSH urmată de LH, după care, dacă 
apare o-mare secreție de progesteron, s-a declanșat ovulaţia şi s-a format 


corpul galben. i 
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b) Biopsia de endometru arată preovulator un aspect proliferativ 
iar postovulator un aspect secretor, cu glande ramificate, productive. 

c) Frotiul cito-vaginal : preovulator, în prezența secreției maximale 
estrogenice, frotiul este curat, cu indici acidofili și picnotici maximi, 
iar postovulator, în prezența estrogeno-progestativilor, frotiul are celule 
bazofile, intermediare plicaturate, in placarde, cu bacterii și leucocite 
(aspect de frotiu ,murdar”). 

d) Mucusul cervical, preovulator în prezența estrogenilor este fluid 
elastic, in timp ce postovulator progesteronul face mucusul mai gros, 
viscos, care se rupe dacă este întins la citiva cm (preovulator se poate 
menţine legătura între două lamele îndepărtate la 15 —20 cm, şi aplicat 
pe o lamelá, ia «prin uscare aspectul de ferigă, aspect ce dispare cînd se 
secretă. 

e) Temperatura bazală măsurată dimineaţa rectal sau bucal crește 
la apariţia secreției de progesteron, prezentind în cursul unui ciclu ovula- 
tor o curbă cu aspect difazic : mai scăzută în cursul secreției de estrogeni 
şi mai ridicată la apariţia secreției de progesteron. | 

3. Dozarea LH seric si urinar, radioimunologic, zilnic sau la 2 zile, 
arată în momentul ovulatiei o hipersecretie LH de 30—80 mUI/ml ser 
sau 25 —40 Ul/urina de 24 ore, si diurezá 24 ore. O valoare diagnostică 
mare o are dozarea LH :dupá proba declanşării ovulatiei cu clomifen. 

4. Histerosalpingografia explorează permeabilitatea căii de trecere 
a ovulului şi a spermatozoizilor pînă la trompa uterină unde are loc 
ovulatia. 


B) HORMONOGENEZA OVARIANA, poate îi explorată direct 
sau. indirect. 

EXPLORĂRI INDIRECTE: Frotiulcitovaginal indică modificările 
ciclice ale mucoasei tractului genital feminin în funcţie de variațiile 
hormonilor ovarieni. Sub influenţa estrogenilor creşte incidenţa celulelor 
acidofile superficiale precornificate şi cornificate, cu nuclei picnotici. 
Indicele acidofil în zilele a 7-a, a 14-a si a 2l-a a ciclului este 


de 20—30, 50—55 şi respectiv 30—35%, iar indicele picnotic este: de 


30%, 60—80% și 60%, ambii indici scăzind la zero in prepubertate si 
postmenopauză. În lipsa progesteronului (hiperfoliculinemie relativă) 
indicele acidofil şi picnotic crese în a doua jumătate a ciclului menstrual. 
În insuficienţa ovarianá estrogeno-progesteronică frotiul vaginal 
este atrofic, cu celule bazale și parabazale bazofile, Prezenţa parazitilor 
(trichomonas vaginalis) împiedică o interpretare corectă. 
EXPLORĂRI DIRECTE : 
a) Ex plorări bazale ;. stia Drag ii 
. 1. Dozarea estrogenilor în singe și urină evidențiază- o secrefie 
ciclică a acestora (tabelul 44), Ei scad în insuficienţa ovariană şi cresc 
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| TABEL 44 
Valori normale în explorarea axei hipofizo-gonadice 


Gonadotrop-releasing hormone, LRH (pg/ml) 


LH seric (mUI/ml) -f B,: adult 
| | í bátrin (70— 80 ani), 


F. faza foliculará 
virf ovulator 
faza luteală 


urinar (UIRPy/24 h) oni f B.F. adult 


FSH seric (mUl/ml) > B. adult 
¿y F. faza foliculară 


virf ovulator 
faza secretorie 


ci urinar (UIRP,/24 h) `“ "| B.Fiadult ` 
QA Gonadotrofine corionice serice j F. gravide luna 1: 
j (HCG, human corionic 9ga do Frap) luna 2—3 
(in UI/ml) l 2 >luna 3 
Estrogenii în plasmă ; B. adult 
(ug/ml)... | | F. post-climax 
Ps, O d la ciclu -1— 10 zile 
| | „„la'ciclu 11—20 Z. . .. 
_ la ciclu 21—31 z. 
y Estrogenii totali urinari B. adult . 
: (ug/24 hi EFAG E A „uvestronă >o | 
seua? gg estradiol ...; 
Guy A i estriol - 
Her 2 5 | F. la menopauzá 
115 5311119139] '- + estroná 
7 "a y Ex | n estradiol. 
z ca gp estriol . 
y : F. faza foliculará zi d: 
E TEROR si YE [1-2 “in ziua 14: 
g Roo 11411 Taza lutealá, ziua 21: 
pote a plasmatic cit Ta Dir F. preovulator, ziua 12: 


_(pg/100 ml) . postovulator, ziua 16: 


Complex pregnandiol urinar 


(mg/24 h): i 
' Testosteron total plasmatic B. propuberșă | 
100 ml Qui a? Adult- 
ny ? j bătrin 70—80 ani 
F. adulte 
liber plasmatic B. adult 
Testosteron glucuronid urinar B. adult 
(ug/24 h) F. adultă 
B. adult 


Producţia de testosteron (mg/24 h) 


Legenda : B, bărbați; F, femei. 
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144+7,8 
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3—8,2 
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1,5— 20 
-0,8—7,1 
0— 3,9 
0,6— 8,6 
15—20 
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20—40 
15— 100 
200— 1200 


F. postmenopauzá (ug/100 ml) : 0,075 
' 2-6 


5848. 
690 +150;: 
300450 

35415 

11 -+0,7 

40— 160 

>10 
6— 50 
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A yyy a 
în tumorile ovariene estrogenice (hiperestrogenism absolut). În majoritatea 
„hiperfoliculinemiilor“ clinice secreția estrogenicá este normală dar scade 
progesterona, rezultínd o hipertoliculinemie relativă. 

2. Dozarea progesteronului și a complexului pregnandiol urinar 
(dozarea progestativilor totali urinari) arată de asemenea o secreție 
ciclică : 5 mg/zi în faza foliculinică, 25 —40 mg/zi în faza luteinică. În 
sarcină ating 250 mg/zi. Scad marcat în ciclurile anovulatorii şi cresc 
mult în luteoame. pra 
' 3. Dozarea androgenilor se apreciază prin valorile testosteronului şi 
17-CS (tabelul 41). La femei:17-CS urinari provin din. androgenii'supra- 
renali (70%) si din androgenii ovarieni (30%). La menopauză secreția 
androgenilor ovarieni crește iar estrogenii circulanti provin din conversia 
androstendionului suprarenal, în, estronă. În ovarul polichistic (sindrom 
Stein-Lówenthal) 17 —CS urinari pot fi crescuţi iar testosteronul plas- 
matic şi urinar creşte întotdeauna (mai ales fracțiunea sa liberă). 
"4. Determinarea FSH —LH hipofizar, efectuată: radioimunologic, 
arată creşterea lor în leziunile ovariene primare (tabelul 42). 


„ EXPLORĂRI HORMONALE ÎN-CURSUL SARCINII 

1, Estrogenii totali urinari 'au la început valori similare cu acelea 
din faza postovulatorie, apoi din luna a III-a cresc progresiv pină la 
termen datorită supraadăugării producţiei placentare de estrogeni. 

2. Progesteronul şi complexul pregnandiol prezintă, după nidarea 
oului, un nivel puţin mai 'mare decît cel din faza secretorie a ciclului 
menstrual. Din luna a III-a secreția crește atingind maximum în luna 
a VI-a (în care complexul pregnandiol reprezintă numai 20% din pro- 
ductia de progesteron). Apoi: urmează o scădere moderată si un nou 
vîrf secretor precedind naşterea cu cîteva săptămîni, pentru ca imediat 
înainte de naștere atît estrogenii cît si progesteronul să scadă evident. 

3. Gonadotrofinele carionice, HCG (human corionic gonadotropins) 

se substituie rolului LH hipofizar asigurind persistenta şi funcţia corpului 
galben în cursul gestaţiei, ceea'ce explică şi amenoreea de sarcină. 
„ Secreţia HCG creşte rapid după nidare, atinge maximum în sáptá- 
mina a VI-a a gestaţiei (de 3 ori mai mare ca după nidare) apoi scade 
treptat și continuu piñá la termeni, Creşterea mare iniţială a HCG stă la 
baza testelor biologice de sarcină pozitive din primele luni. 
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CAPITOLUL IX 


EXPLORĂRI UZUALE ÎN AFECŢIUNI INFLAMATORII 
IMUNOLOGICE ȘI ALERGICE 


În cursul dezvoltării filo- si ontogenetice, în organism se con- 
stituie mecanisme extrem de complexe, capabile de a recunoaște carac- 
terul străin („non self“) al unor substanţe macromoleculare din struc- 
tura microorganismelor sau. a produselor de metabolism,-pe care în- 
cearcă să le înlăture sau să le neutralizeze. Astfel organismul răspunde 
printr-o reacție imunobiologică specifică la o serie de substanţe non- 
self foarte variate, proteice și neproteice, care se comportă ca antigene 
(sau în alte cazuri ca alergene) şi determină sinteza de anticorpi va- 
riați cu ajutorul cărora. va reacţiona! specific, în urma sensibilizării 
produse, sau alteori chiar și fără o prealabilă sensibilizare. 

Imunitatea are la bază două sisteme de apărare, celulară şi umorală, 
la originea cărora se află limfocitele T si B, limfocitele timodependente 
și bursodependente, ca în schema de la pag. 336 (Fig. 79). 

„Starea de sensibilizare a organismului în afecțiuni inflamatorii 
sau imuno-alergice poate fi pusă în. evidență prin teste ce evaluează 
gradul sensibilizării, specificitatea ei, evoluţia reacției în timp. 


I. METODE DE DIAGNOSTIG BIOLOGIC ÎN INFLAMATH ŞI REUMATISM 


În stările inflamatorii se folosesc teste pentru evidenţierea inflama- 
fiei și a intensității ei (teste de diagnostic pozitiv), precum şi teste pentru 
evidențierea agentului cauzal (teste de diagnostic etiologic). . 


A) DIAGNOSTICUL INFLAMAȚIEI se precizează în general 
folosind teste nespecifice, ce definesc prezenţa inflamaţiei fără a preciza 
şi cauza ei, dar care îi măsoară gravitatea și permit urmărirea evoluţiei 
-Pai t | 
` Modificările biologice caracteristice inflamaţiilor privesc în special 
echilibrul protidic al plasmei, inflamafia producind o depolimerizare 
a mucopolizaharidelor și a glicoproteinelor care, trecînd în singe, modifică 
unele raporturi ale fractiunilor proteice (Serre H., Simon L.), decela- 
bile . biochimic și utilizabile pentru diagnostic. ` 
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| Fig, 79 — Schema imunităţii la om... 


Printre investigatiile cele mai larg folosite ín inflamafii citám : 

1. VSH, examen de rutiná, incá neinlocuit pentru testarea stárilor 
inflamatorii, apreciază și evoluţia acestora, ráminind accelerată și după 
dispariţia semnelor clinice, dacă încă mai persistă reacţia inflamatorie 
conjunctivă. VSH este un test nespecific pentru inflamații, ea fiind 
accelerată şi în afecţiuni degenerative, neoplazii, boli de sistem, infarct 
miocardic etc. (Valori si variaţii, vezi Cap. VI Expl, hematologice). 

2. Fibrinogenemia creşte nespecific în inflamații depășind, în spe- 
cial în reumatism, valoarea de 5 g*/o (atinge uneori 7 —9 £%.o)» reflec- 
tind brutalitatea procesului inflamator, difuzarea şi intensitatea lui. 
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3. Indicele haptoglobinei (o alfa;-globulină) este la normali de 1,5. 
În inflamații el crește la 2—3 și mai mult. Măsurarea lui delicată îi scade 
însă interesul clinic, 

4. Glieoproteinele plasmatite, produse de degradare a polizaharide- 
lor țesutului conjunctiv, în special fracțiunea g, şi mai puţin «y-glico- 
proteina, se determină prin metode diferite ca: 

Reacţia Shetlar, exprimind nivelul glicoproteinelor în manozá, dá 
ca rezultate normale 0,80 —1,40 p%a. Reacţia este destul de fidelă dar 
prea puţin sensibilă. 

Dozarea mucoproteinelor serice, Winzler, determină seromucoidul acid 
alfa, sau orosomucoidul. Se dozeazá chimic partea sa glucidicá ori mai 
ales cea protidicá, prin metoda colorimetricá, ín tehnica Lowry sau prin 
metoda turbidimetrică Popper de la Huerga. - 

Eliminarea urinară. a. glicoproteinelor, Donagio, nu este specifică 
inflamatiei si nu are paralelism cu intensitatea acesteia. Prezintă interes 
prin faptul că este negativă la martorii indemni. | 

5. Reacţii de floculare a proteinelor plasmatice cu: sărurile metalelor 
grele sint reacţii empirice şi nespecifice, flocularea depinzind de mai 
multi factori.:Ele se practică tot mai puţin în prezent. 

R. Gross, cu HgCl,, este pozitivă cînd cresc æ, și y-globulinele. 

R. Wunderly cu SO,Cd, arată aceleași modificări. 

R. Kunkel, cu SO,Zn, arată creşterea y-globulinelor si partial a 
B-globulinei. | q; 

Banda de'coagulure Welimann, cu CaCl;, apare scurtatá atunci cînd 
cresc « si B-globulinele, si alungită cînd cresc y-globulinele. 

6. Reacţia la rezorciná Vernes,. flocularea 'serului cu rezorciná, mă- 
surată fotometric, depășește în inflamații 15 U, adesea peste 20 U. Si 
ea se practică însă tot mai puţin în prezent. 

7. Proteina C reactivă, PCR sau CRP, prezintă un interes incontes- 
tabil în evidenţierea inflamatiei, deoarece CRP este inexistentă în orga- 
nism în stare normală. Ea apare în inflamații dar nu este specifică unei 
etiologii anume. O găsim prezentă și în necroze si neoplazii. 

CRP diferă de alte proteine serice ; este, probabil, o B-globulină ce 
precipită cu polizaharidul C al pneumococului (de aci şi numele ei) şi 
a fost considerată initial ca un anticorp antipneumococic. 

Pentru evidenţierea CRP se folosește un ser imun anti-CRP realizat 
pe iepure, care în prezenţa serului de testat produce o precipitare dacă 
CRP este prezentă. Se folosește testul capilar bazat pe precipitarea ìn- 
trun tub, precipitare care se notează cu ++--++» după intensitate. 
Este o reacţie calitativă. Se mai foloseşte în evidenţierea CRP si testul 
Ouchterlony (vezi mai departe), mai valoros pentru! determinările în 
serie, metodă rapidă, facilă și sensibilă, dînd o concordanță de 85% cu 
semnele clinice. | dl 
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CRP rămîne pozitivă chiar cind VSH s-a normalizat. Ea are valoare 
în diagnosticul evolutivitáfii unui reumatism, în diagnosticul diferen- 
tial şi urmărirea infarctului miocardic, ca şi în neoplazii, în care,. se 
susține că absenţa CRP infirmă diagnosticul, 

8. Electroforeza proteinelor serice poate evidenția o inflamație, 
prin creşterea %, Și de globulinelor, dar nici anomaliile protidogramei 
nu sînt specifice pentru o anumită etiologie. În reumatism glucidograma 
pare a fi un reflex mai fidel al stării inflamatorii (H. Serre și L, Simon). 

9. Imunoclectroforeza, Grabar, perfectioneazá aportul electrofore- 
zei în diagnostic aducind unele elemente etiologice (vezi mai departe). 


B) EXPLORARI ÎN REUMATISM 

În afara testelor nespecifice de inflamație enumerate mai sus gi 
utile pînă la un punct si în reumatism (VSH, CRP, fibrinogenemia etc.) 
în reumatismul inflamator (reumatismul poliarticular acut Bouillaud, 
poliartrita reumatoidă, spondilartrita etc.) se efectuează o serie de teste 
specifice servind- diagnosticului etiologic. Ele sint reacţii imunologice, 
(evidențiind. anticorpii antistreptococici), şi unele reacţii pseudoimuno- 
logice (Serre și Simon, 1960) evidențiind factorul reumatismal, caracte- 
ristic poliartritei reumatoide. "aJi 

Enumerám, fără detalii, aceste reacții specifice pentru reumatism : 

a) Evidenţierea anticorpilor antistreptococici | | 

Streptococul B-hemolitic, grupa A, are 4 exotoxine față de care 
organismul sintetizează anticorpi specifici : streptolizinele O si S, strepto- 
kinaza, streptodornaza si hialuronidaza. Anticorpii antistreptococici ur- 
máriti si dozati în reumatismul poliarticular acut sînt: . | 

“Dozarea antihialuronidazelor, posibilă numai în; laboratoare specia- 

lizate, dă valori cuprinse între 6 000 —15 000 U, şi peste 15 000 U- 

Dozarea untistreptolizinelor O, sau titrul ASLO, dă la normali valori 
pînă la 200 U iar în reumatism 600—1 200 U şi mai mult. Posibilităţi 
de eroare : titrul ASLO poate apărea normal în reumatism în caz că 
dozarea s-a efectuat prea precoce, înainte de 15 zile după angina pre- 
monitorje reacției reumatice, sau că organismul este incapabil sá for- 
meze anticorpi (ca în agamaglobulinemie etc.), 

b) Evidenţierea factorului reumatoid, FR, se poate face prin: 

Reacţia Waaler Rose şi derivatele ei : testul Heller, testul Singer ş.a. 

Testul latexului Singer-Plol: etc. (vezi mai departe) 


METODE DE CERCETARE ÎN IMUNOLOGIA CLINICĂ 


În ultimul deceniu testele imunologice au căpătat o mare dezvol- 
tare, perfectionindu-se progresiv şi mărind evident aportul laboratorului 
la soluționarea problemelor medicinii moderne, în diagnosticul si trata- 
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mentul diferitelor boli, în care participarea unui factor imun sau imuno- 
alergic este constatată tot mai frecvent, 


l. TEHNICI IMUNOLOGICE ÎN GEL DE AGAR 


Printre cele mai folosite determinări imunologice în gel de agar 
sînt: electroforeza, imunodifuziunea radială Mancini, imunoelectrofo- 
reza, dubla difuziune Ouchterlony, contraimunoelectroforeza etc. 

1. Eleetroforeza în gel de agar, superioară electroforezei pe hirtie 
separă ca şi aceasta fractiunile proteice serice pe baza migrării lor (serine, 
%1 Xa» B şi y-globulinele) dar. in plus permite vizualizarea clară a unei 
eventuale componente M,“o y-globuliná monoclonalá existentă in mielo- 
mul multiplu, macroglobulinemia Waldenstróm, componentă care în 
electroforeza pe hirtie poate.trece neobservată. Ea apare, atunci cînd 
este prezentă, ca un-spot bine delimitat și intens :colorat dispus spre 
catod (rezultatul se notează M prezent sau M absent). 

Cu ajutorul unui integrator se pot evalua cantitativ, procentual, 
fractiunile proteice ca si componenta M. Electroforeza în gel de agar 
deşi mai sensibilă este mai puţin facilă ca electroforeza pe hîrtie care 
determină fotometric fractiunile clasice, şi nu necesită pentru cantifi- 
care un integrator. 
| Electroforegrama imflamației arată. o scădere a Rai i i creştere 
a &, si în special a «,-globulinelor, paralel cu o creștere. a a, şi a œ, glico- 
proteinelor. pe glucidogramă. Pot apărea crescute și y-globulinele, dar 
mai puţin. şi în special în inflamaţiile mai vechi (colagenoze, poliartrita 
reumatoidă etc.), unde există si fenomene imunologice nete. Nici anoma- 
liile electroforetice nu sint însă specifice unei boli. 

2. Imunodifuziunea ` “radială Maneini determină cantitativ fracti- 
unile proteice imune ca IgG, IgA, IgM, Ca, transferina etc., folosind imuno- 
seruri monospecifice ( an tiseruri). Este numită „radială“ pentru că reacţia 


antiserului cu serul de bolnav. are loc în godeuri decupate în gelul de 


agar, pe marginea cărora apare un inel de precipitare cu diametru 
variabil, proporţional cu concentraţia antigenului şi care poate îi canti- 
ficat cu ajutorul unei curbe de referinţă furnizată de trei probe martor. 
Cu ajutorul tehnicii de imunodifuziune radială Mancini se pot doza 
imunoglobulinele (în mg/100 ml ser, UI/ml ser, în % faţă de normal sau în 
mg şi %» dupá obisnuinta laboratorului). Se mai pot doza si complemen- 
tul seric (fractiunea termostabilă Ca), ca si siderofilina, querido, ial 
B-lipoproteinele, «,-macroglobulina, albumina etc, 
¡ 3. Imunoeleetroforeza, IEF, imaginată de Grabar si Wi liam : 1953, 
a fost modificată de Scheidegger ca micrometodă ce permite vizualizarea 
sub forma de arcuri de precipitare a unui mare număr de fractiuni pro- 
teice din ser sau din alte lichide biologice (peste 30 fracțiuni) fiecăreia 
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corespunzindu-i un arc caracteristic ca poziţie și morfologie la normali, 
arc a cărui alterare permite identificarea fracțiunii perturbate, Metodă 
calitativă, IEF este mai puţin sensibilă și mai puţin informativă pentru 
diagnostic decit electroforeza în gel de agar ori decit metoda Mancini, 
Ea însă poate ilustra rezultatele precedentelor în afecțiuni ca hipo- 
şi agamaglobulinemie, paraproteinemii (gamapatii monoclonale) etc. 

Cantificarea fractiunilor imunoelectroforetice proteice cu metoda 
Hartmann dă următoarele valori normale : 


IgG = 12-14 g “go (75% din totalul imunoglobulinelor) ; 


i IgA = 2—4 g 90 3 
IgD = 0,030 g %/p (nu are activitate de anticorp) 
IgE = 0,003 g 9/oo (este reagina din atopii, alergii). 


“Creşteri ale imunoglobulinelor se produc în diverse afecţiuni. În 
hepatita cronică IgA depăşeşte de 3 ori valoarea normală, în ciroza 
atrofică şi în boala Waldenström cresc IgG și IgM, :în astm şi alte boli 
alergice crește IgE. În hepatopatii scăderea concomitentă a haptoglo- 
binei şi siderofilinei arată o atingere parenchimatoasă severă. 


4. Dubla difuziune Ouchterlony este folosită pentru decelarea PDF 
(produşii de degradare a fibrinei) în caz de coagulare intravasculară 
diseminatá (CID) sau a unor proteine patologice ca CRP, a-ietoproteina 
ca si a unor antigene solubile ca antigenul HBs. Este denumită „dublă 
difuziune“ pentru' că se bazează pe difuziunea, unul spre celălalt, a 
conţinutului din 2 godeuri în gel de agaroză (unul cu antigenul solubil, 
celălalt cu serul imun omonim). La locul de întilnire se produce un pre- 
cipitat ca o linie albicioasă. 

Rezultatele se exprimă calitativ, ca pozitive ori negative (prezent 
ori absent PDF, «-fetoproteina, HBs etc.) sau semicantitativ prin no- 
tarea cu +, ++, +++, după numărul godeurilor (rozetelor) în care 
s-a produs precipitarea, (în cadrul testului Ouchterlony modificat, o variantă 
folosită pentru decelarea antigenului HBs) metodă denumită si testul 
celor trei rozete (care confirmă prezenţa antigenului HBs). 


5. Contraimunoelectroioreza, CIEF, determină calitativ prezența 
antigenilor HBs, a a«-fetoproteinei, ce migrează electric spre anod, întil- 
nind în cursul migrării anticorpul corespunzător din serul monospecific 
ce migrează spre catod şi precipitind la locul de întilnire (numele deci 
se datorește migrării în sens contrar a celor două elemente). 

În cazul producerii unor precipitate nespecifice acestea dispar prin 
spălare timp de 1 —2 ore în ser fiziologic pe cînd liniile de precipitare 
specificá se întăresc prin spălare. CIEF este o metodá mai rapidă decit 
metoda Ouchterlony și la fel de sensibilă ca metoda Ouchterlony modificat 
(testul celor trei rozete), dar ea este mai puţin specifică decit acestea. 
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II. EVIDENŢIEREA UNOR PROTEINE PATOLOGI CE 


Proteinele patologice apar numai în cazuri anormale ele neexistind 
niciodată la omul sănătos. Evidenţierea lor se face tot prin metode imuno- 
chimice. Proteinele patologice cel mai des cercetate sint: 

a) Proteinele reactive: proteina G reactivă (CRP); 
antigenul HBs; 
a-fetoproteina ; 
factorul reumatoid ; 
factorii antinucleari. | 
b) Paraproteinele din proliferări maligne ca macroglobulina Waldenstróm, pro- 
teina Bence-Jones din mielomul multiplu. ] stai 
c) Crioglobulinele (în carcinoame, infecţii cronice etc.). 


1. Proteina C reactivă, CRP, se evidenţiază prin reacţia de precipi- 
tare cu serul anti-CRP, testul capilar, semicantitativ notat cu +, ++» 
+++ sau prin testul Ouchterlony, mai precis şi mai bine corelat cu 
clinica. | is | 
2. Antigenul HBs, antigenul de suprafaţă, 's, al virusului B al he- 
patitei denumit şi antigenul Australia, este prezent în hepatita acută 
virală cu “virus B şi în unele cazuri de cronicizare a acesteia. El 
se evidenţiază tot prin testul Ouchlerlony modificat sau prin CIEF. 

Rezultatul se notează cu: Ag.HBs +; sau Ag.HBs—. 

8, Alfa-2, 3-fetoproteina, AFP, prezentă în serul bolnavilor cu he- 
patom malign se evidenţiază prin testul Ouchterlony modificat, sau mai 
rar prin CIEF, pentru obţinerea unui rezultat mai rapid. 

4. Paraproteinele sau; componenta M apar în gamapatii monoclo- 
nale mielomul multiplu cu paraproteinele IgG, IgA, foarte rareori cu 
IgD sau IgE, și în macroglobulinemia Waldenstróm cu paraproteina 
IgM. pai 182 r y 
Mai rareori paraproteinele sint prezente în leucoza limfatică cronică, 
în boala Hodgkin, în carcinoame sau chiar în unele infecţii cronice ca 
tuberculoza. SS, F 

Ele se deceleazá cu: ajutorul tehnicilor in gel de agar (EF, IEF cu 
monoseruri specifice, tehnica Mancini), prin încălzirea urinii, în cazul 
suspicionării eliminărilor urinare, si prin testul SIA. - 

Proteina Bence-Jones PBJ apare în mielomul multiplu cu lanţuri 
ușoare (kappa si lamda) de imunoglobuline. Ea precipitá la :60* si se 
redizolvá la 100 *C. PBJ se poate evidentia si în urină prin încălzirea 
ei la 60%, în care caz apare o turbiditate de intensitate proporţională cu 
cantitatea de PBJ eliminată urinar. Hap iune | 

În caz de nefropatii cu proteinurie, PBJ se diferențiază de alte 
proteine cu ajutorul EF si IEF concentratului urinar, in care caz.PBJ 
apare:ca o componentă monoclonală a y-globulinelor, ce.nu se constatá 


în albuminuriile fără prezenţa PBJ. i: viii 
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Testul SIA decelează prezenţa de macroglobuline si se bazează pe 
precipitarea acestora în medii sărace în electroliți, cum este apa disti- 
lată (de aci și numele SIA, „serum in aqua“). Se pun 1—2 picături de 
ser de bolnav într-un cilindru cu apă distilată şi în cazul prezenței com- 
ponentei M, apare un precipitat ce poate fi evaluat ca +, ++, +++, 
++++, sau ca negativ, atunci cînd componenta M lipseşte sau este 
în cantitate redusă, sub 2 go. 

5. Crioglobulinele sînt proteine anormale care la temperaturi sub 
37° trec din stare de sol în stare de gel, cu redizolvare la cald. Ele sînt 
„imunoglobuline de tip IgG si.1gM. Prezenţa lor se constată în crioglobu- 
linemii esenţiale (genetice) şi crioglobulinemii secundare (ca mielomul 
multiplu, macroglobulinemia Waldenstróm, carcinoame, infecţii cronice, 
ciroze hepatice). ERREI BA | | 

- Evidenţierea. crioglobulinelor se face prin următoarea tehnică : se 
separă serul la temperatura de 37°. prin coagularea sîngelui, apoi se pune 
la temperatura de 4° şi în cazul prezenţei crioglobulinelor, după 24 ore 
apare un precipitat albicios: care prin reîncălzire dispare. Prin centrifu- 
gare şi spălare. cu ser fiziologic la rece, crioglobulinele pot fi apoi studiate, 
la 37%, prin imunpelectroforezá, care determină și tipul lor (IgM sau 
IgG); AL.) [isa An: ás Sau din d | 

6. Factorul reumatoid, FR, este o proteină patologică avind carac- 
terul unei IgM.Este oproteină'reactivă ce apare în poliartrita reumatoidă. 
Ea se determină prin testul latex-FR pe lamă sau în tub şi prin testul 
Waaler Rose (vezi:mai departe). 0 ce 
-- 7. Factorii antinueleari, FAN, apar în lupusul eritematos diseminat 
(LED) ei. avînd probabil un ról:ín patogenia bolii, FAN se evidențiază 
cu ajutorul fenomenului LE, al: rozeteí, în cadrul! căruia, prin păstrare 
la termostat polinuclearele sănătoase înconjoară ca o rozetă celulele 
Hargraves, lu pice, leucocite atacate de „factorul Hazerich“, o y-globulină 
identică cu FAN. Aceşti factori se determină mai ales prin tehnica imuno- 
fluorescentă indirectă (sandwich) în care serul bolnavului cu LED pus în 
contact cu un substrat celular pe al căror nuclei; se fixează FAN, este 
incubat cu ser antiglobulină umană marcat cu :izotiocianat de fluores- 
ceiná. Aceasta vizualizează în ultraviolet reacţia antigen-anticorp ; atunci 
cînd FAN sînt prezenţi în serul bolnavului, test pozitiv, pe tondul Uşor 
verzui apar nucleii cu fluorescentá: de diverse aspecte (omogenă dacă 
FAN reacţionează 'cu nucleoproteinele, inelară cînd reacționează cu 
ADN, ca în LED sever cu atingere renală, pătată, în grămezi cind serul 
conține factori ce reacționează cu o fracțiune solubilă în tampon fosfat). 
Fluorescenta nucleolará corespunde factorilor anti-ARN nucleolar pre- 
zenti în serul bolnavilor cu LED. | | | 

Markerii tumorali sînt, în, general, proteine patologice, prezente 
în circulaţie, specifice pentru diferite tipuri de tumori sau/şi de:organe 
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(în cazul tumorilor primitive), şi a căror variaţie poate reflecta evoluţia 
tu morii ori regresia ei sub tratament, Astfel de markeri sînt: . A 
— alfa-focto-proteina sintetizată de sacul vitelin şi ficatul fetal, 
dispárind, prin represie de sinteză după naștere, dar reapárind în caz 
de hepatocarcinom sau de tumori embrionare maligne (ovariene, testicul). 
— antigenul carcino-embriontar (ACE) sintetizat de tractusul diges- 
tiv embrionar si reprimat după naștere, reapare în cancere digestive, 
mai ales de colon sau de pancreas, dar și de pulmon sau de sin (in care 
caz nu are mare valoare diagnosticá ci în: special prognosticá). 
Ambele aceste proteine: patologice se determină radioimunologic. 
Alţi markeri tumorali pot fi considerati unii hormoni şi enzime : 


— fosfataza acidă prostatică în neoplasmul de prostată. 

— gonadotrofina corionică umană produsă de trofoblastul placentar, 
pentru neoplasme ovariene, testiculare şi mai ales pentru mola hidati- 
formá. EN ERC Re A 

— tiroglobulina marker de tumori tiroidiene metastatice, posttiroi- 
dectomie; ` | Es | 113) nta i, | 

— serotonina marker pentru tumorile carcinoide, intestinale ; 

— ac. vanilacetic pentru neuroblastoame .,. , 


— ac. vanilmandelic pentru feocromocitoame etc., etc. 
111. DOZAREA COMPLEMENTULUI ,SERIC 


- Complementul seric este reprezentat de un grup de proteine format 
din 9 componente, notate Cı —Co, conținînd 11 proteine distincte, pre- 
zente în serul uman normal, constituind un sistem imunologic. („anti- 
corpii nongama“) care este principalul sistem .efector ce permite anticor- 
pilor să-şi exercite acţiunea lor biologică. Principalele fracțiuni ale comple- 
mentului (C) seric sînt fractiunile globulinice termolabile C, si C», şi 
fractiunile termostabile Ca și C, alături de care figurează şi properdina, 
ca activator alternativ. ., 

Dozarea complementului seric C' se bazează pe hemolizarea eritro- 
citelor sensibilizate (învelite în anticorpi specifici). în prezenţa C'; he- 
moliză de diverse grade după concentraţia C’. Se ia în consideraţie hemoli- 
za 59%, care permite o precizie mai mare decit hemoliza 100%. Uni- 
tatea hemolitică 50%, a C’, cantitatea de C’: necesară lizei a 50% eritro- 
cite, este foarte arbitrară, deoarece nivelul hemolizei poate fi influenţat 
de o serie de factori biologici și fizico-chimici (concentraţia eritrocitelor 
în suspensie, cantitatea de ser hemolitic, volumul de reacţie, pH-ul, 
ionii Catt si Mg++, temperatura etc.) 9 à | 

Dozarea C’ aduce însă informaţii utile în sensul unui proces imuno- 
patologic în unele boli renale, hepatice, colagenoze, boli alergice şi: altele. 
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Valorile normale ale complementului C’, cu metoda henmolizei 500 A 
tehnica Mayer, sînt de 800 —1 600 U ml (după Eug. Duca, la adulti în 
zona Moldovei la noi). 

Complementul seric scade în nefrite acute difuze, LED, ciroză, în 
unele anemii hemolitice imune etc. Urmărirea curbei valorilor C' are 
valoare prognosticá ín evoluția acestor afecțiuni. 

C' seric crește în infecțiile acute, boli neoplazice, cele mai mari 
titruri observindu-se în neoplasmul hepatic primitiv. 

Fractiunea C dozată curent, are după Inst. Cantacuzino valorile 


normale cuprinse între 55 —120 mg/100 ml. 
IV. TESTE IMUNOLOGICE ÎN BOLILE REUMATISMALE ȘI COLAGENOZE 


„Testele cuprinse în, acest subcapitol privesc determinarea titrului 
ASLO, în reumatismul acut Bouillaud, a factorului reumatoid, în poli- 
artrita reumatoidă ca şi a fenomenului LE în lupusul eritematos difuz. 

1. Reacţia ALSO determină titrul antistreptolizinei O, pe baza 
efectului ei neutralizant asupra streptolizinei O prezente în ser, și care 
va produce liza hematiilor de iepure defibrinate sau de om (grupa O (1) 
în dilutia 4%, în măsura în care nu a fost neutralizată de antistrepto- 
lizina O. Deci titrul ASLO poate fi cantificat după nivelul dilutiei de 
ser la care nu se mai produce hemoliza, notat în U/ml. 

Valorile normale ale titrului ASLO sînt de 166 —200 U/ml. 

Titruri mai mari indică, o infecţie streptococicá în antecedentele 
recente (angină, scarlatină, glomerulonefrită, reumatism articular acut 
etc.), ele mentinindu-se ridicate şi timp de cîteva luni după infecția strep- 
tococică, ceea ce subliniază valoarea clinică a urmăririi dinamice a tit- 
rului ASLO. Titruri ridicate ale ASLO pot prezenta și purtătorii amig- 
dalieni de streptococ hemolitic. De aceea reacția ASLO nu semnifică 
invariabil un reumatism evolutiv. 

În reumatismul activ titrul ASLO ajunge la valori ridicate : 600 — 
1 200 U/ml sau mai mult, Totuși titrul poate fi normal dacă organismul 
este incapabil să formeze anticorpi; ca în agamaglobulinemii, sau dacă 
reacția ASLO s-a efectuat înainte de 15 zile după angina streptococicá. 
El este maxim în reumatism în a 3-5-a săptămînă de la debutul arti- 
cular apoi el'scade lent (mai rapid sub corticoterapie), rămînînd totuși 
mare la încă 6—12 luni după puseul reumatismal. 


Trebuie subliniat că titrul ASLO nu este specific reumatismului — 


aşa cum multi sînt înclinați sá considere — ci streptococului. De aici 
un tratament antistreptococic cu antibiotice prezintă interes şi ca profila- 
xie pentru reumatism sau pentru recidivele reumatismale. După H. 
Serre si L. Simon, 1960, însă, nivelul sanguin al ASLO nu este paralel 
“Cu gravitatea reumatismului. | it e y di 
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2. Dozarea antihialuronidazei, amintită anterior, nu este încă de 
aplicabilitate clinică largă. Hialuronidaza este produsă în. special de 
streptococul de grupa A tip 4 și 22, anticorpii dezvoltíndu-se numai 
după infecțiile cu tipul respectiv. Determinarea, antihialuronidazei se 
face în prezent numai în laboratoare specializate. Valoarea ei normală 
este de 6 000 —15 000 U/ml, titru ce creşte mult în infecțiile cu strepto- 
cocul de grupa A, | 

3. Testul Waaler Rose este un test de hemaglutinare. Eritrocitele 
de berbec, sensibilizate cu o doză subaglutinantă de ser hemolitic, sînt 
aglutinate de serul bolnavului ce prezintă factorul reumatoid, FR. 

Făcind dilutii succesive 'ale serului cu FR se poate afla titrul aces- 
tuia (ultima dilutie ce a produs hemaglutinarea). >, Man | 

Normal titrul obtinut:este 1/10 —1/16. Titruri mai mari (de la 1/64 
în sus) indică prezența FR, ce produce 'hemaglutinarea și la dilutii mai 
mari ale serului respectiv. OC 005 5 09 2 E ira pe 

4. Testul Heller simplifică reacţia: Waaler. Rose: eritrocitele de 
berbec nu mai sînt sensibilizate cu ser hemolitic:anti-oaie ci sînt ttanate 
şi apoi tratate cu y-globuline umane. Se obţin rezultate si mai bune ca 
la testul Waaler Rose. Se poate remarca de aci că hematiile au numai 
rolul de suport si că ceea ce intră în reacție sînt y-globulinele şi serul 
ce conține factorul reumatoid. Aceasta 'a condus las. oa i. > 

5; Testul latex-FR, Singer-Plotz în; care autorii-nu :mai iau ca su- 
port-hematiile de oaie ci granulele:de latex de polistiren:induse cu-y- 
globuline umane. Aceste granule‘ puse “îri: contact- cu serul bolnavului 
ce conţine FR 'sînt-aglutinate rezultind-o'“reactierpozitivá. => 

- Pentru” evaluarea'*titrului 'FR's-a: preconizat efectuarea “testului 
latex-FR pe lamă sau în tuburi'cu dilutii progresive de ser. dejó 
~ — Testul lafex-FR pe lamă este simplu si rapid. El constă în punerea 
în contact pe o lamă a unci suspensii apoase de particule de latex, incár- 
cate cu y-globuline umane, cu o picătură din serul bolnavului ce are 
prezent FR. Reacţia este calitativă : aspectul alb-láptos înseamnă reacție 
negativă în timp ce prezenţa grunjilor marginali si în suspensie arată 
o. reacție.pozitivă, ce se poate'nota cu st ++ -t saw Er 
după mărimea și abundența grunjiloriii: . > RIN 
- Ca valdare diagnosticá,*testul latex-FR pe lamă dá o pozitivitate 
în 830% din poliartritele reumatoide, cu 'negativitate însă în reumatis- 
mul articular acut şi în.poliartrita! cronică: secundară. AI. 
¿om Testul latez-F R în tuburi apreciază. aglutinarea suspensiei cu 

: i în contact cu serul de bolnav; 
particule de latex preparate ca mal sus puse 1 com A a 
plasate în- diverse dilutii în- tuburi, tityul, în U, fiind-dat.de ultima fi W 
ție în care se, mai observă aglutinarea. «i. y dy pAs sell 
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“Valoarea normală a titrului este de 1/160; valorile mai mari indicind 
prezenţa certă a FR. Alţi autori dau ca valori patologice dilutiile ce 
depăşesc 1/20 ca dilutie ultimă (H. Serre si L. Simon, 1960). - [ 
| 6. Testul eu hentonitá înlocuiește latexul cu o argilă de o compo- 
zitie stabilă, bentonita, tratată cu y-globuliná umană. Pusă apoi în 
contact cu serul de bolnav se produce aglutinarea dacă serul are FR. 

7. Reacția de aglutinare a hematiilor umane de grupă 0(1) cu Rh—, 
sensibilizate cu ser imun, este o variantă în care suportul sînt hematiile 
care apoi sînt aglutinate de serul de bolnav ce conține FR. — 


- „Factorul reumatoid“, studiat cu aceste reacţii, a fost izolat de Ziff si Schwartz prin 
cromatogratic si ultracentrifugare. El este o macroglobuliná ce migerazá cu fractia rapidă 
yı- Semnificaţia lui este încă destul de controversată. Se acceptă în prezent că el apar- 
ține 'unor fracțiuni imune, IgG și IgM sau că ar reprezenta un anticorp faţă de o combi- 
nație IgG+ un antigen, ceea ce echivalează cu un anticorp anti-y-globuliná. După unii 
autori el nu ar fi un agent cauzal al bolii ci un epifenomen prezent în 80% cazuri de 
poliartrită reumatoidă. | l 


“Bolnavii agamaglobulinemici pot face poliartrita reumatoidă fără a prezenta însă 
FR pozitiv. Titrarea, în cazurile FR-pozitive, se poate face abia după 6 luni de la debutul 
bolii, căci mai precoce nu se poate evidenția, FR. Mai recent FR a fost asimilat cu:o pro- 
teină patologică, aşa, cum s-a arătat mal sus. rr] 


8: Testul” pentru celule. lupice, LE. În 1948 Hargraves identifică 
celula LE, patognomonică pentru lupusul eritematos diseminat, LED, 
denumită şi celula Hargraves. Microscopic ea are o imagine caracteristică, 
rezultat al unei reacţii imunocelulare „in vitro“, față de o y-globuliná 
antinucleará din serul bolnavilor cu LED, descoperită de către Haserick 
în 1950, denumită factorul seric sau factorul LE. Acest factor acţionează 
asupra nucleilor unor leucocite alterate pe care, prin modificări cromati- 
niene, îi transformă în. corpusculi omogeni, corpusculii hematozilinici, 
care sînt apoi fagocitati de leucocitele intacte. Polinuclearele care au 
fagocitat celule alterate cu corpusculi hematoxilinici sînt denumite celule 
lupice, celule Hargraves. =, 

În jurul celulelor Hargraves se grupează leucocitele realizind o 
imagine în rozetă, caracteristică LE, denumită si „fenomenul LE“. 

Tehnică : sîngele heparinat al bolnavului suspect de LED este 
păstrat cîteva ore la 20 —40 °C, interval în care, dacă bolnavul are LED, 
unele leucocite sînt atacate de factorul Haserick ducind la apariţia celu- 
lelor Hargraves si a fenomenului LE descris mai sus. Rezultatul se no 
tează ca: celule LE prezente sau LE absente. pr | 

Celulele LE trebuie diferenţiate de pseudocelulele LE sau celulele 
Tart '(după numele bolnavului.'ce le-a prezentat prima dată) descrise: 
de Hargraves. În acest caz pe preparat apar şi corpusculi hematoxilinici 
liberi ce seamănă cu corpii de incluziune din celulele lupice. 
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Interpretare : : Un rezultat este considerat pozitiv pentru LE dacă 
pe un cimp microscopic se găsesc cel puţin 3 celule LE. Dar și o celulă 
LE foarte tipică poate orienta diagnosticul, 

În leucopenii 'severe testul poate fi fals-negativ, datorită lipsei ce- 
lulelor fagocitante deşi serul conţine factorul LE. Un test sigur negativ 
nu permite eliminarea diagnosticului de LE. El trebuie repetat. 

Specificitatea fenomenului LE pentru lupusul eritematos este con- 
troversată. Celule LE apar si în 5—10% cazuri de poliartrită reumatoidă 


sau în alte colagenoze, hepatite 'subacute „cu n Riper an aşa- 
zisele „ciroze, BE etc. u i 


PE 


V. ALTE TEHNICI seci a AE 


1: Detectarea pi de de tip incomplet la cală P a factorului 
Rho (D). i i 

Pentru determinarea anticorpilor: iõoinplétii: sia factăiului Rho 
se foloseşte tehnica de papainare concomitentă a hematiilor. şi anume : 
Pe o placă cu godeuri se pun în contact: urmátoarele Soluţii: 


1 picătură soluție pa aină cisteinată 1% in ser, fiziologic, da Si 
1 picáturá ser de cercetat” sau ser anti-Rho de tip. incomplet - $ = 
1 picătură suspensie de eritrócite 5% în ser! ee OS 1 


Se lasă 15 minute la, 37, %Ġ şi dacă: nu apare aglutinarea. aceasta in- 
seamná lipsa anticorpilor. incompleţi . Şi a, factorului Rho. din; 'serul de 
testat. Aglutinarea : eritrocitelor, din suspengie arată prezența anticor- 
pilor incompleti si a, factorului Rho4.; 

2. Testul antiglobulinie Coombs se efectuează. pentru evidenţierea 
unor anticorpi incompleți, fixati pe eritrocite,. anticorpii antieritrocitari, 
sau care circulă liberi în ser, în anumite-boli imune sau autoimune, hemo- 
patii sau boli de sistem însoţite de hemoliză. .. 

Testul are două varinate ; e testul Coombs direct : Si, indirect. 

a) Testul Coombs direct determină existenţa unor anticorpi antieri- 
trocitari de tip incomplet șia moleculelor de complement C/. fixate pe 
suprafaţa hematiilor. Acestea vor fi aglutinale, de un ser de animal ce 
„conţine anticorpi antiglobulină umană „(serul antiglobulinic) rezultind 
o reacție Coombs direct pozitivă. Testul a fost introdus de către Coombs, 
Mourant, şi Race, în 1945, pentru, AG a anticorpilor Rh „in- 
completi”, . 

“Tehnică : Se amestecă o picătură dai suspensie de: hematii ale bol- 
navului (spălate de 3 ori cu ser fiziologic) cu o picătură de ser antiglobu- 
linic, pe o lamă de sticlă sau pe o placă transparentă (serul fiind în prea- 

abil diluat în proporţiile. cele mai favorabile unei» activități maxime 
(1/4 pentru evidenţierea anticorpilor incompleti la: rece. şi 1/64 pentru 
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anticorpii la cald). După 5—7 min se citește rezultatul prin înclinarea 
plăcii transluminate. Prezenţa aglutinării hematiilor atestă existența 
anticorpilor antieritrocitari de tip incomplet și în acest caz testul Coombs 
direct este pozitiv, și este apreciat semicantitativ cu +, ++, +-+- 
cînd aglutinarea este aproape completă în citeva secunde. 
Nu se recomandă efectuarea testului Coombs direct pe eritrocite e) 
păstrate timp de 1—2 zile la + 4 °C sau la temperatura camerei căci 
se pot produce unele reacții fals-pozilive, datorită fixárii pe eritrocite 
a anticorpilor incompleti activi la' rece prezenți în serul normal. Eri- 
trocitele trebuie spălate bine cu ser fiziologic pentru îndepărtarea inte- 
grală a proteinelor serice, mai ales în caz de hiperproteinemie, căci un 
rest de 2ug 1gG/ml de sediment eritrocitar poate neutraliza serul anti- 
globulinic şi dă reacții fals-negative. 
sb) Testul Coombs indirect, evidenţiază: anticorpii incompleţi liberi 
în serul bolnavului prin fixarea lor pe eritrocitele umane de grupă 0(1) 
care au: toţi antigenii Rh, -eritrocite-ce vor fi-apoi-aglutinate cu serul 
antiglobulinic (ser-de iepure antiglobulină umană). În lipsa eritrocitelor 
O(I) cu toţi antigenii Rh se poate lua un. amestec de eritrocite de grupa 
O(I) Rh+ cu O(I) Rh — obtinindu-se aceleași rezultate. Din serul anti- 
globulinic se pot face dilutii succesive în ser fiziologic, dilutii ce pot 
indica și concentraţia (titrul) pînă la care se pot obţine aglutinări, oferind 
astfel un indice cantitativ asupra prezenţei anticorpilor antieritrocitari 
existenţi în unele boli ca anemia hemolitică dobinditá (imună). “ 
3.” Teste pentru hipersensibilitatea întirziată 
“Aspecte ale hipersensibilitátii întîrziate se pot detecta prin unele 
teste ca testul transformării blastice a limfocitelor, testul inhibării mi- 
grării leucocitelor, testul rozetelor, nucleograma limfocitará, testele-cuta- 
mate cu citire întîrziată ca testul la tuberculiná, testul la candidină etc. 
© a) Testul transformării blaslice 'a limfocitelor. La normali, sub acti- 
unea stimulentă a fitohemaglutininelor asupra limfocitelor sau cu ajutorul 
factorilor globulinici antigama, în 72 ore se produc imunoblaşti în propor- 
tie de 40 —80%,, arătînd o sensibilitate specifică a limfocitului. Procen- 
tajul apare mai ridicat în boli autoimune, în hepatita cronică agresivă etc. 
=> Testul transformării blastice a limfocitelor are o importanţă dia- 
gnostică în afecţiuni imunologice dar şi în 'aprecierea eficienţei terapiei 
imun odepresoare la acești bolnavi. | | 
b) Testul inhibării migrării leucocitelor. Vaugham şi George în 1962 
descriu testul migrării macrofagelor peritoneale ca reacţie de apărare. 
Dacă 'acestea au fost sensibilizate față de un antigen, atunci cînd ele 
-vin din; nou-în contact cu antigenul migrarea lor este inhibată. Migrarea 
-este inhibată și în prezenţa complexelor antigen-anticorp. i tai 
i Limfocitele sensibilizate unindu-se cu antigenul:emit factori difu- 
zibili printre care şi „factorul de inhibare“.a migrării leucocitelor, .ca 
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și alţi factori inhibitori ca leucoaglutinina, globuline antilimfocitare etc. 


După unii autori inhibarea migrării leucocitelor s-ar datora limfocitelor 


cu memorie, 

În afecțiunile imunitare, hepatitele cronice agresive etc., inhibarea 
migrării macrofagelor este mărită. ba 

c) Testul formării rozetelor. Limfocitele sensibilizate fatá de un anti- 
gen fixat pe eritrocite reactioneazá prin formarea de rozete, corespunzá- 
tor cu numărul celulelor imunocompetente, ceea ce permite si cantificare 
reactivitátii imunologice celulare, care în mod normal este prezentá la 
15 —30% dintre limfocite, iar în boli imunopatologice este mult crescută. 

d) Nucleograma limfocitará informează asupra numărului şi formei 
nucleolilor din limfocite, evidentiati citochimic prin studiul ARN. Se 
pot evidenția limfocite binucleolate și. limfocite cu macronucleoli, con- 
firmind caracterul lor imunocompetent. În bolile imune numărul limfoci- 
telor binucleolate creşte mult (în hepatita cronică de 2 ori, în ciroza 
hepatică de 3 ori mai mult ca la.normali). q. . 

e) Teste cutanate de hipersensibilitate intirziatá se practică cu diferite 

substanţe incriminate în bolile alergice în special (a se vedea Cap. Explo- 
rări în alergii). duales] i tut 


[| a 1-5 t | 
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„EXPLORĂRI ÎN ALERGII ++: 

Testarea hipersensibilitátii alergice completează‘ adeseori hotáritor 
diagnosticul clinic în alergoze,' dar interpretarea rezultatelor, uneori 
delicată; trebuie să se facă totdeauna în contextul clinic general. Pentru 
decelarea unei alergii se'pot folosi: 


— indici clinici și biologici de alergie | | 
— teste de alergizare (de provocare): sanguine, cutanate, respiratorii etc. 


a). Indici clinici și biologici pledind pentru o alergie : 

Datele clinice pot releva reacţii alergice la antigeni cunoscuţi ori 
necunoscuţi, existenţa stării: de hipersensibilitate atopicá (în astmul 
bronșic de exemplu), a echivalentelor astmatict alergice (cutanate, ocu- 
lare, respiratorii, nervoase — migrena — etc,). 

Datele biologice. sugestive pentru alergie se bazează pe existenţa 
eozinofiliei (sanguine sau/și în spută) corelată cu existenţa, chiar pre- 
zumptivă a unui contact repetat cu diverşi alergeni (excluzindu-se alte 
cauze de eozinofilie). O eozinofilie de: > 5% (adesea atingind 12—15% 
sau mai mult) poate servi diagnosticului de alergie fără a putea preciza 
şi agentul cauzal. . | ad nin? f | 

b) Testele de alergizare folosite în practica medicală sînt variate: 
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Indexul leucopenic al lui Vaugham pentru alergenii de ingestie, 
constă în scăderea numărului leucocitelor cu 1000 sau mai mult, după 
2 ore de la ingestia alergenului alimentar cunoscut. 

Indexul trombopenic al lui Storck constă în scăderea cu 15%, ori mai 
mult a trombocitelor după 30 min de la administrarea alergenului per 
os ori intradermic. AR 

Ambele aceste teste, deși practice, nu fac decit să confirme alergia 
faţă de o substanţă cunoscută, deci ele nu identifică alergenul. 

Testele cutanate sînt. mai utilizate în alergii. Ele se execută cu di- 
ferite extracte suspecte a fi agentul cauzal al alergiei și sînt valoroase 
“in cazurile de sensibilizare specifică, dar scad ca valoare in polialergii 
în care există sensibilizare de grup sau cînd se suprapune existenţa unui 
endoalergen. Cele mai utilizate teste cutanate sînt: 

Proba cutireactiei : se efectuează scarilicări si aplicări de alergeni 
diverşi la antebraţul stîng, martorul fără alergeni (cu ser fiziologic) 
aplicindu-se la: dreapta. Citirea se face după 30 min. În cazurile pozi- 
tive apare un placard urticarian cu eritem în jur la nivelul substanţei 
faţă de care pacientul este sensibil, confirmind existenţa alergiei. Reacţia 
poate fi pozitivă la 2 sau:mai multe teste.  ... MTI Loa 

Intradermoreacfia : antigenii de testat se injectează în derm, în 
cantităţi foarte mici, într-un volum de 0,02 ml ser fiziologic. Citirea 
se face la 30 min si la 24 ore. Mărimea reacției poate fi notată cu +, ++, 
++ pentru spoturile ce prezintă reacţie cutanată. Uneori se pot produce 
reacţii violente, de aceea se indică diluarea mai mare a alergenilor fo- 
losiţi (1/500—1/5 000 sau mai mult). ŢI ai 

Proba anafilaxiei pasive. Prausnitz-Kiistner este un test cutanat 
cu transfer pasiv al stării de sensibilizare, folosit pentru demonstrarea 
existenţei anticorpilor-reagine în serul bolnavilor alergici. 

Se injectează intradermic la stînga, la un om sănătos, 0,10 ml ser 
de bolnav, jarla dreapta, martor ser fiziologic sau ser sanguin normal. 
După 24 ore se face IDR cu substanţa sensibilizantă cunoscută. În 
caz pozitiv, în 30. min apare placardul eritematos în jurul punctului 
de inoculare a serului de bolnav și a alergenului.: Epu 

Sensibilizarea locală produsă la. receptorul voluntar pentru probă 
se stinge obişnuit în cîteva: sáptámini. i 

Testele oculare pot evidenția prezenţa reaginei la nivelul conjunc- 
tivei. Tehnica este foarte simplă ::trágind uşor pleoapa inferioară se 
instileazá 1—2 picături dintr-o soluție de alergen sau `o cantitate mică 
de pulbere de alergen solid. În prezenţa sensibilizării se produce con- 
gestia carunculei lacrimale sau chiar lácrimare, prurit și 'rinită (catar 
oculo-nazal 'reactiv), la 15—20 min după instilare. ar ici d 

Testele oftalmice se pot efectua numai în caz de negativitate a 
“testelor cutanate. | TE turisti 


ml 
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Teste de provocare respiratorii si digeslive se folosesc de obicei în 
astmul alergic cu alergeni inhalaţi sau ingerafi, urmărind producerea 
crizei în cazurile pozitive. Este necesară prezența unui tub de Ast- 
mopent-spray pentru suprimarea, la nevoie, a reacţiilor bronhocon- 
strictoare severe. 

Pentru ca testele ‘să reflecte fidel starea de sensibilitate a orga- 
nismului trebuie ca pacientul să suprime orice antihistaminic cu 2—3 
zile înainte de testare sau a corticoterapiei cu 2 săptămîni înainte. 

Testele de provocare în alergii respiratorii se efectuează prin in- 
halarea de aerosoli cu alergeni timp de 5—10 min, dintr-o soluție foarte 
diluată, de 1/5 mil., pentru testarea iniţială, repetind în caz de nega- 
tivitate cu soluţii progresiv mai concentrate. În cazurile pozitive se 
produce o scădere a volumului expirator -maxim/sec, VEMS, cu peste 
15—20% față de valorile iniţiale sau chiar apare o criză de asım bronsic 
necesitind administrarea de miofilin, alupent etc. y 

Testele de provocare cu alergeni ingerafi necesită: aplicarea în- pre- 
alabil a unei diete de eliminare a oricărui aliment suspect alergen, tre- 
cînd apoi la o dielă de provocare, prin introducerea treptată de alimente 
la care pacientul ar putea fi sensibilizat. Îngerarea acestuia produce 
imediat reacţia specifică — alergie cutanată, digestivă sau respiratorie 
cu manifestările caraceristice —.permitind identificarea alergenului si 
apoi prepararea de vaccinuri pentru hiposensibilizarea specifică. 

Studiul: secreției nazale si a aspiratului bronsic este util în bolile 
alergice ale căilor respiratorii superioare atît pentru diagnosticul stării 
de sensibilizare alergicá (în care caz procentul de eozinofile depăşeşte 
30%, uneori atingind 80—90% din celulele prezente în secreție) dar 
și în scop terapeutic, deoarece din aceste secreţii se prepară autovacci- 
nuri cu ajutorul cărora uneori se pot obţine rezultate bune în reali- 
zarea unei hiposensibilizári specifice polivalente. 


1) 
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Examinarea LCR are importanţă pentru: diagnosticul, urmărirea 
evoluţiei si prognosticul unor afecţiuni menwgosterebnale A 
luetice, neoplazice, traumatice, etc. 


Generalități. LCR este un dializat de plasmă ce se formează atit la nivelul plexu- 
rilor coroide cit si in afara lor, perivascular, în celulele ependimare ale ventriculilor 
cerebrali, tn endoteliul vascular, subarahnoidian etc. Fiind rezultatul secreției plexurilor 
explică si compoziţia lui chimică diferită de cea a plasmei. În LCR unele substanțe apar 
in concentraţii mai reduse față de plasmă (K+, HCO3,-glucoza,. proțelnorabia etc.) iar 
altele în concentraţii sporite (Nat, Cl- Mg etc.). 

Cantitatea de LCR produsă zilnic este estimată la cca 700 Ki Ej circulă spre lacu- 
rile de lə baza creierului si spre cavitatea spinală si spațiile subarahnoidiene, rezorbin- 
du-se la nivelul granulaţiilor Pacchioni, capilarelor subarahnoidienc, cta coroide, 
ependimului ventricular și vaselor limfatice cerebro-spinale. <D .: 


Homeostazia chimică a LCR este deci realizată grație iritetaeţiunti simultane a 
mai multor factori. (circulaţie, secreție, reabsorbţie, bariera. hemato-encefalică ete.) fac- 
tori ce pot, fiecare, să influențeze intr-un sens sau altul compoziţia LCR şi variațiile ei. 


“Îmbolnăvirile sistemului nervos care nu atrag după ele modificări ale factorilee 
citați, nu vor antrena modificări ale compoziţiei LCR. Pe de altă parte unele boli generale 
pot provoca alterári net patologice ale LCR, chiar si în absenţa unor semne neurologice. 


sa Un LCR aparent normal nu exclude deci 'o afecţiune nervoasă organică, după cum 
un LCR anormal nu dovedește indubitabil existenţa unei îmbolnăviri primare a sistemului 
nervos. Nu se poate deci pretinde a se stabili un diagnostic clinic numai pe baza datelor 
furnizate de examenul LCR, ci acestea pot fi luate in consideraţie doar ca semne in 
cadrul unui diagnostic general (H. Kiichmeister, 1973). 


RECOLTAREA LCR, PUNCŢIA RAHIDIANA 


Studiul modificărilor de compoziţie și de dinamică a LCR este po- 
sibil prin extragerea de LCR pentru probe prin puncţii rahidiene (sub- 
occipitale sau lombare, acestea fiind tehnicile cele mai folosite), sau 
prin puncţii craniene, ventriculare (operator, sau explorator, tehnici 
mai rar folosite), Compoziţia chimică a LCR prezintă variaţii notabile 
şi în funcţie de locul prelevării. 


Con traindicatiile puncţiei rahidiene trebuie respectate. Ele sînt : : 
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— hipertensiunea intracraniană, evidentă la examenul fundului 
de ochi, în care caz sustragerea de LCR poate prezenta risc de compresie 
bulbară ; 

— accidentele vasculare cerebrale recente 

— puseul de selerozá în plăci 

— virsta avansată, cu HTA, insuficiență cardiacă sau renală, 

Incidentele si accidentele puneţiei rahidiene : mai frecvente sînt : 

— hipotensiunea LCR, ín extragerile prea abundente, cu cefalee, 
meningism ; se corectează prin injectarea i. rahidianá de sol. Ringer; 

— drenajul LCR prelungit prin orificiul de puncfie; 

— infecțiile, sînt eventualitáti mai rare în prezent ; 

— înţeparea, cînd se folosesc ace foarte lungi, a arterei sau venei 
iliace sau a peritoneului, cu sindrom de abdomen acut, în cazul punc- 
ţiilor lombare. | 

Cantitatea LCR extrasă la o punctie este de 10—12 ml LCR. 

Cantitatea L.C.R. totală la om este de 150—200 ml, 

Identificarea LCR este necesară uneori pentru diferenţierea de alte 
lichide sau secreţii. Astfel, pentru diferențierea LCR de alte lichide 
(de chist revărsat de exemplu) se efctuează  electroforeza lichidului 
respectiv: LCR are totdeauna o fracțiune de prealbuminá pe care lichi- 
dul de chist nu o conţine. Pentru diferențierea LCR de secreția nazală 
(în caz de fistulá lichidiană) se face proba zahărului : o picătură de li- 
chid pus pe o bandă de glucotest arată prezenţa zahărului în cazul 
LCR şi absenţa lui în cazul unei secreţii nazale. 


CARACTERELE ȘI COMPOZIŢIA LCR 


„Deşi LCR poate prezenta variaţii de compoziţie în raport cu locul 
de recoltare, cu virsta sau diverse afecţiuni, un LCR normal, la adult, 
prezintă următoarele caractere : (ce se specificá în buletinul de analiză) : 


— Aspectul: clar, incolor, complet limpede; 

— Fluiditate; comparabilă cu a apei (neviscos, nefilant); 

— Densitatea : 1004—1 009: (aceea a unui dializat); 

— Presiunea : 7—20 ml apă (în poziție șezindă, presiunea se dublează) ; 
— Punct crioscopic: —0,567% ; 

— Conductibilitate electrică: 169—183 «w; 

— Indice refractometric: 1,334—1,335; 

Cantitatea totală a LCR: 150—200 ml, 


În condiţii patologice unele dintre aceste caractere ale LCR suferă 
modificări ce pot orienta asupra diagnosticului şi severitátii bolii. Astfel : 
a) Cantitatea LCR poate fi cresculă, uneori la cîțiva litri, în hi- 
drocefalii. congenitale sau secundare, ca și în unele meningite (în care 
însă creşterile cantitative ale LCR sint moderate), sau scăzută după. 


23 — Explorări paraclinice în practica medicală 212 


Scanned with OKEN Scanner 


BA EXPLORĂRI PARACLINICE ÎN PRACTICA MEDICALĂ 
PP a, 


traumatisme, extrageri prea mari sau dupá administrarea de substante 
decongestive antiedematoase etc. 

b) Presiunea LCR variazá paralel cu cantitatea lui, dar si indepen- 
dent de aceasta, ea crește în caz de tumori intracraniene, abcese, afec- 
tiuni meningeale inflamatorii etc. Variaţiile presiunii LCR ridică si 
problema permeabilităţii spaţiilor de circulare a LCR, permeabilitate 
ce se poate investiga prin diverse metode ca: 

Proba Queckenstădt-Stookey constind din măsurarea presiunii LCR 
cu aparatul Claude, prin punctie lombară, înainte și după compresiunea 
pe venele jugulare, compresiune care mărind tensiunea în venele cere- 
brale va crește și presiunea LCR lombar dacă spaţiile de circulare 
sînt permeabile. Descreșterea presiunii LCR după decomprimarea ju- 
gularelor se face mai încet în caz de blocaj al căilor de circulaţie. 

Modificări similare pot produce tusea, strănutul, compresiunea 
abdominală, manevra Valsalva, inflamaţiile cerebro-spinale sau chiar 
sciatica înaltă, funiculară. 

Proba Ayer constă în punctionarea rahidiană simultană, subocci- 
pitală și lombară, cu determinarea presiunii LCR la compresiunea ju- 
gularelor sau după extragerea de LCR. Se obţin informaţii ca mai sus. 

Ambele aceste probe informează asupra prezenţei unui blocaj al 
circulaţiei LCR dar nu precizează sediul lui, nici etiologia sau măcar 
severitatea lui (blocaj partial sau total), acestea necesitind alte investi- 
gatii rahidiene (radiologice, cu substanţă de contrast etc.). 

c) Aspectul LCR se modifică in condiţii patologice. Astfel : 

LCR clar macroscopic, dar cu citeva sute de elemente celulare la 
examenul microscopic, se poate întilni în meningitele tbc, virotice, 
în encefalită epidemică, poliomielită, scleroza în plăci etc. 

LCR opalescent poate apărea în meningite virotice sau bacteriene. 

LCR tulbure-purulent apare in meningitele bacteriene cu piogeni. 

LCR zantocromic, gălbui-transparent, apare în hemoragii mai vechi. 

LCR hemoragic, sanguinolent, se observă în hemoragii recente, 
traumatisme craniene, neoplasme, meningite hemoragice, rupturi de 
anevrisme, angioame etc. | 

Formarea unui văl de fibrină la suprafaţa LCR se întilnește în me- 
ningita tbc și mai rar în meningita limfocitară. | 

Sindromul Froin-Nonne constă în modificarea rapidă după extragere 
a LCR, cu coagularea lui spontană și masivă, deoarece conţine o mere 
hiperproteinorahie, de cîteva grame, și apare în unele meningite, com- 
presiuni medulare, mai rar în tumori sau hemoragii cerebrale. 

d) Citologia LCR este variabilă în funcţie de afecțiunea cauzală : 
__ Pleiociloză, abundență de celule, apare în infecţii meningoencefa- 
litice, cu predominenta polinuclearelor la începutul bolii, urmată apoi 
de o limfocitoză, cu excepţia meningitei tbc sau luetice în care limfoci- 
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toza se constată de la începutul bolii. Numărarea leucocitelor se face 
după colorarea lor si după lizarea eritrocitelor cu soluția Samson. În 
meningitele bacteriene se poate constata concomitent cu pleiocitoza si 
prezența unui număr important de bacterii intra- si extracelulare, 
care impun cercetări bacteriologice concomitente : identificarea germe- 
nilor, însămînțări pe medii de cultură, antibiograma ș.a. 

Alte elemente celulare in LCR, semnalate în afara elementelor fi- 
gurate sanguine şi bacteriilor. sînt celulele neoplazice, parazifii și even- 
tual ciupercile. 

Un LCR normal cuprinde exclusiv limfocite în număr de 0—3/mmc. 
În condiții patologice însă LCR poate conține celulè inflamatorii (gra- 
nulocite neutrofile, eozinofile, monocite, plasmocite, macrofage etc.), 
dar acestea pot apărea în LCR si în urma unor infarcte cerebrale sau 
tumori, dacă există comunicări între spații. 

Evidenţierea celulelor tumorale în LCR este uneori unica posi- 
bilitate de precizare a diagnosticului, fapt întîlnit în blastomatozele 
meningiene, dar această posibilitate este mai redusă pentru LCR în 
comparație cu alte lichide, ea depinzind de specificul tumorii si de re- 
lațiile ei cu spațiul subarahnoidian. 

Citodiagnosticul LCR poate fi adesea ameliorat prin tehnica de 
îmbogățire prin concentrare a LCR examinat, centrifugindu-1 timp de 
5 min la 800 ture/min, procedeu ce are însă dezavantajul lizárii unor 
celule. Recolta de celule anormale în LCR poate fi cu atit mai mare 
cu cît puncția se face mai aproape de locul de formare a acestor celule 
patologice. z i 


COMPOZIȚIA! LICHIDULUI CEFALORAHIDIAN 


La individul normal LCR prezintă o compoziție chimicá relativ 
stabilă, cu variații cuprinse între anumite limite fiziologice (tabel 45). 

Atit la normal cit mai ales în condiții patologice este interesant 
de urmărit variațiile unor elemente obişnuite în LCR sau apariția altora 
care nu se găsesc În mod normal în LCR (bilirubina, proteine imune, 
enzime, 0xi-Hb, methemoglobina etc.), 

Determinările cele mai utilizate privind variațiile compoziției 
LCR se referă la proteinorahie, glicorahie, clorurorahie, determinări 
enzimatice, de pigmenți, electroforeza LCR, reacții serologice pentru 
sifilis, cultivarea de germeni etc. 


1. Determinarea proteinorahici se poate face prin probe calitative, | 


semicantitative si probe cantitative (dozarea propriu-zisă), 
a) Probele calitative, efectuate cu reația Pandy si reacția Nonne- 
Apelt pentru evidențierea globulinelor, nu dozează proteinele : 
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TABEL 45 
Compoziţia lichidului cefalorahidian 
a as 


Comparativ cu 


Componente . LCR plasma 


E AN E ENTERA TETERA TIEN MTRS 


“Proteine totale (mg %) 20—40 6 500 
Albumine 57%  15—30 4 000 
Globuline 43% 4—9 2 500 

Fibrinogen (mg %) 0 200— 500 

Azot rezidual (mg %) 1120 ió ET 

Azot aminoacidic 1,6—2,7 * 4,4 

Azot urcic y : 7,5— 15,0 25 

Acid uric ; 0,5— 2,6 4,0 

Amoniac 1,0 0,8 

Creatinină 1,0—1,5 1,0 

Glucoză 45— 80 100 

Colesterol | Aa 0,5 200 

Bilirubină 0,2 0,8 

Calciu (mg. % 4—0 : 10 

Fosfor anorganic l 1,3—1,5 '" 3,5 

Nat (mEq/l) 10, + 130—145 .. 140 

K” (mEg/l) TUN : 2,06—3,86 . gs is 4—5. 

Cloruri : 120— 130 104 

LDH (uMol/min/l) 1,6— 18,5 90—195 

GLDH uMol/min/l pt 1,9— 12,9 eS A 


PR N d 


Reacţia Pandy constă în precipitarea proteinelor, atunci cind ele 
sînt abundente în LCR, prin punerea în contact a LCR cu o soluţie sa- 
turată de fenol (reactiv Pandy); LCR devine opalescent sau tulbure 
după cantitatea de proteine conținută. Rezultatul se notează cu: 


+ opalescent (apare şi la normali) ; : | 
+ slab pozitiv; | ++ “tulburare intensivă ; 
+-+ tulburare ușoară; aaa aspect lăptos. 

— Reacţia Nonne-A pelt constă în precipitarea globulinelor (crescute 
în LCR) cu o soluţie semisaturatá de sulfat de amoniu, producind un 
inel tulbure la limita de separare a LCR cu reactivul Nonne-Apelt. 
Este mai sensibilă ca R. Pandy. Se notează tot cu +, +++» Ft 

b) Probele semicantitative de determinare a proteinorahiei constă în 
determinarea ei cu rahialbuminometrul Sicard-Cantaloube, un tub subţire, 
gradat piná la 4 ml, dintre care primii 2 ml au 5 subdiviziuni cu aju- 
torul cărora se citește rezultatul. Plasind 4 ml LCR în tub, după în- 
călzire la 80° si adăugare de acid tricloracetic, proteinele precipită în 
24 ore si pot fi cantificate astfel: $: ESTA Stea | i qe 
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diviziunea 1aratá22 mg/100 ml LCR; 

40 mg/100 ml LCR; 
56 mg/100 ml LCR; 
71 mg/100 ml LCR; 
85 mg/100 ml LCR. 


Oria Os ie) 


Conţinutul normal al proteinorahiei este de 15—30 mg/100 ml, 
ceea ce reprezintă de 200 ori mai puţin ca în plasmă. Proteinorahia 


crește în poliradiculonevrite, compresii medulare, meningite, paralizie 


generală progresivă, abcese cerebrale, sindrom Froin etc. 

c) Dozarea cantitativă a proteinorahiei folosește mai multe metode : 

Metoda Kjieldahl de dozare a azotului total și a celui neproteic, 
după care se calculează, prin diferenţă, concentrarea proteinelor, este 
o metodă laborioasă. fees 

Metoda Folin-Ciocilteu (Lowry) este mai sensibilă, dar poate fi 
alterată de prezenţa în LCR a unor medicamente ce interferează în reacție 
la dozare, ca salicilatii ete.. ., ; 

Metoda biuretului este mai puţin sensibilă dar cu rezultate bune, 
dacă se precipită în prealabil proteinele din LCR cu acid percloric si 
se efectuează reacţia din precipitat. Dă ca valori normale concentraţii 
pînă la 40 mg/100 ml din care serine 15—30 mg/100 ml, iar globuline 
4—9 mg/100 ml. | i 

Raportul serine/globuline în LCR este de 4/1 la normali. 


Condiţii patologice ce duc la creșteri ale proteinorahiei, în afară 
de cele deja amintite, sînt și traumatismele cranio-cerebrale, crizele 
epileptice, punctiile rahidiene repetate, tumorile cerebrale etc. În si- 
filisul nervos, raportul. globuline/serine 1/4 poate creşte foarte mult. 
Scăderi ale proteinorahiei se pot înregistra în stări accentuate de denu- 
tritie, în stări de hiperhidratare etc. E 

Relaţiile dintre proteinorahie: și citolgia LCR . sînt . uneori utile 
pentru diagnostic. Cei doi parametri pot creste simultan, ca în inflama- 
tii meningiene sau pot prezenta disocieri, cu creşterea marcată numai 
a unuia dintre ei. Asa sînt: disociatia albumino-citologică în care albu- 
minele cresc mult iar numărul de celule mai puțin, ca în poliradiculo- 
nevrite, compresiuni medulare, procese abiotrofice medulare etc. şi 
disociatia cilo-albuminică în care crește mai ales numărul de celule în 
LCR ca în poliomielită, boli infecțioase abacteriene ale sistemului ner- 
vos etc, PR | 

2. Glicorahia se dozează ca și glicemia. Raportată la aceasta, ea 
reprezintă 60%, din glicemie, avind valorile. normale cuprinse între 
45—80 mg/100 ml, | pe 

Glicorahia creşte în encefalita epidemicá, tumori cerebrale, după 
crizele epileptice, după hemoragii cerebrale, pneumonie, hepatită epi- 
demică “si în diabetul zaharat, paralel. cu creşterea glicemiei. 
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Glicorahia scade în meningita tbc şi în cea purulentă. 

3. Clorurorahia se exprimă obişnuit în NaCl, g/100 ml. Ea se de- 
termină ca si în urină, folosind metoda Schales (cu 1 ml LCR) sau me- 
toda Mohr (cu 2 ml LCR). Valorile normale ale clorurorahiei la adult 
sînt de 7,304+0,15 g/100 ml, sau în mEq, de 120—130 mEq/l. 

- Clorurorahia crește în nefritele cu edeme, uremie, infecţii meningo- 
encefalice si scade în meningita tbc, intoxicații ale sistemului nervos etc. 

Fosfatul anorganic în LCR creşte în meningite și scade în tumori 
cerebrale şi în unele encefalite. 


ALTE DETERMINĂRI ÎN LCR sint examenele electroforetice, 
enzimatice, determinarea pigmentilor (bilirubina, oxihemoglobina etc.), 
precum și cultura de germeni cu antibiograma respectivă. 

a) Electroforeza LCR determiná fractiunile proteice confinute ín 
LCR în funcţie de migrarea lor într-un cimp electric și de mărimea 
moleculelor. Efectuarea electroforezei LCR necesitá concentrarea LCR 
în prealabil pentru ca conţinutul în proteine să atingă 1—2 g %, pro- 
porţiile lor nemodificindu-se prin aceasta. 

Fractiunile electroforetice in LCR și valorile lor sînt : 


prealbumine 4,3% (prefractiunea, fracțiunea X) 
albumine 51,2% 


globuline 44,5% repartizate în felul următor: 
ca: 58% (cresc în meningita tbc, poliradiculonevrite, alte meningite etc.) 
la: 8,4 % 


B: 17,1% (cresc in tumori cerebrale) 

ti 6,1% (fracțiune interpusá între f si y-globuline) 

y: 6,3% (cresc în tumori, scleroza în plăci, faza tardivă a meningitelor tbc, 
purulente etc.). 


b) Imunoelectroforeza LCR poate evidenția creşterea fracțiunii 
IgG în scleroza în plăci sau creșterea fractiunilor IgA si IgM în inflama- 
tii meningo-cerebrale. Creșterea acestor fracțiuni este paralelă cu a 
celor din plasmă, din care provine si LCR. 

c) Determinări enzimatice în LCR se folosesc mai rareori. Ele se 
execută similar celor din ser. Se determină în unele cazuri activitatea 
în LCR a unor enzime ca LDH, GLDH etc. Cantitatea lor redusă în 
LCR ar necesita concentrarea acestuia dintr-o cantitate mai mare de 
LCR ceea ce nu totdeauna este posibil, iar interpretarea enzimelor 
este, pe de altă parte, destul de dificilă și nesigură. 

d) Cercetarea pigmentilor în LCR este necesară atunci cînd culoarea 
LCR sugerează prezenţa unor pigmenţi ca bilirubina, oxihemoglobina 
sau methemoglobina. Acești pigmenţi se determină ca și în ser. 

Semnificaţia lor poate fi variată : 

Bilirubina poate indica un blocaj al LCR (spinal, subarahnoidian 
sau ventricular), un icter în hepatopatii, unele tumori subdurale etc. 
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Methemoglobina în LCR arată un hematom subdural. 

Oxihemoglobina si bilirubina pot fi evocatoare pentru o hemoragie 
subarahnoidiană sau ventriculară. Ele însoțesc de multe ori un lichid 
cu caracter hemoragic. 

e) Reacțiile coloidale în LCR Guillain-Laroche au la bază dezechi- 
librul sistemelor coloidale ale LCR datorat creşterii patologice a unor 
fracțiuni globulinice cu precipitarea proteinelor în mai multe tuburi de- 
cit normal (în tuburile VI si VII sau VII gi VIII). 

În condiții patologice precipitarea poate apărea în primele tuburi 
realizind o „deviere la stînga“ sau o „curbă paralitică“ intilnitá in pa- 
ralizia generală progresivă, tabes ca si în mielite și tumori cerebrale. 
Cînd precipitarea ale loc în ultimele tuburi, realizează o „deviere la 
dreapta“ sau o „curbă meningitică“, specifică meningitei tbe si abcesului 
cerebral. O precipitare. completă, sau aproape completă, în toate tu- 
burile, se poate întilni în scleroza în plăci si uneori în neurolues. 

f) Proiîilul patologie al LCR poate rezulta din coroborarea date- 
lor furnizate de proteinorahie, electroforeza si imunoelectroforeza LCR. 
Se pot individualiza astfel 3 tipuri de profil patologic al LCR. 

Tipul transsudativ cu proteinorahie mare la 1—10 g °/o si inversarea 
raportului ¢ı/&%ə creșterea y-globulinelor si apariţia liniilor de preci- 
pitare ale proteinelor cu moleculă mare (a.-lipoproteina, B,-macro- 
globulina, IgA, lgM si fibrinogenul). Acest profil este frecvent în me- 
ningite bacteriene, meningo-encefalite acute virale, abcese cerebrale, 
tumori cerebrale, infiltrate neoplazice, hemoragie cerebralá etc. 

Tipul degenerativ cu proteinorahie normală, rareori peste 1 g “oo, 
cu creșterea prealbuminelor si scăderea albuminei si globulinei, se în- 
tilneste în encefalopatii, epilepsie, scleroză cerebrală, tulburări vas- 
culare, siringomielie etc. 

Tipul y-globulinic cu creşterea globulinelor şi apariţia a 6—8 benzi 
imunoelectroforetice, este prezent în scleroza în plăci, neurolues, me- 
ningoencefalitele cronice. 

g) Rahicultura, însămînţarea LCR pe medii pentru cultivarea ger- 
menilor eventuali și pentru efectuarea  antibiogramei, sînt examene 
utile atit pentru diagnosticul etiologic al unor afectiuni cerebrome- 
ningee cît și pentru stabilirea indicatiilor terapeutice optime. 

Pentru diagnosticul bacteriologic al LCR este necesară concentrarea 
lui prin centrifugare sterilă timp de 15 min la 3 000 ture/min. 

După centrifugare, din supernatant se fac determinări chimice și 
reacţia Pandy iar din sediment se fac examene bacteriologice si cito- 
logice (microscopic cu colorare) culturi pe medii (gelozá-singe, gelozá- 
chocolat, bulion Tiem etc.), inoculári la animale, antibiograma etc. 

Se pot depista agenții etiologici ai unor meningite printre care 
cei mai frecvenți în ţara noastră sînt neisseria meningitidis, strepto- 
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cocus pneumoniae, hemophilus influenzae, pseudomonas, enterobapterii, 
stafilococi diverşi, streptococi etc. 

h) Reacţiile serologice pentru sifilis în LCR se practică în cazu- 
rile suspecte de sifilis preclinic sau clinic ca şi în scopul urmăririi tra- 
tamentului antiluetic. 

Afectarea lueticá a axului cerebro-spinal poate fi detectatá de o 
serie de reacţii de floculare datorită prezenţei reaginelor sifilitice în 
LCR. Pentru aceasta LCR-ul nu trebuie inactivat (el necontinind ale- 
xiná) decit în cazul că prezintă hematii (în care caz a trecut si alexina 
din singe în LCR și este necesară inactivarea ei prin încălzirea LCR la 
36” timp de 30 min, după prealabilă centrifugare). 

Reacţiile specifice efectuate cel mai frecvent sînt: 

Reacţia BW cu antigen cardiolipinic (preparat de Inst. Cantacuzino); 

Reacţia BW cu antigen treponemic total; 

Reacţia BW cu antigen treponemic purificat. 

Aceste reacţii se execută la cald, dar si la rece, la +4*C. 

Rezultatele, notate cu „negativ“ sau cu +, +, FALL +++, 
sint foarte valoroase, ele precizând absenţa sau prezenţa infecției luetice 
în situaţii în care serologia sanguină poate fi ambiguă. 
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TABEL SINOPTIC GENERAL DE DATE NORMALE 
SI UNELE VARIAȚII PATOLOGICE 
SISTEMATIZATE PE APARATE 


APARATUL RESPIRATOR 


Transsudatul prezintă ; . densit.. < 1 020, albumine < 20 8%/90, celule < 100 
Exsudatul prezintă : densit. > 1 020, albumine > 20 g*/709, celule > 500 
Presiunea intrapleurală : în repaus : — 4,5 mmHg 

în inspir : — 6,0 mmHg; inspir forțat : — 40 mmHg 

în expir : — 2,5 mmHg; expir forțat : + 50 mmHg 
Presiunea intrapulmonară în inspir : —2 mmHg; inspir forțat : — 40 la 

À = — 50 mmHg 

în expir: + 3 la + 4 mmHg; expir forțat: + 10 la + 40 mmHg 
Cadenta respirației : 16/min ; la efort; 30— 35/min. 
Raportul timpilor inspir/expir : 1/1,2 pină la 1/1,4 


Durata apneei voluntare : max. în repaus: 50'”-— 60” 

apnee în inspir : max. 30”— 60” ; în expir: max. 20”— 30” 
Indicele Hirtz (perimetrul toracic în inspir minus perimetrul 

toracic în expir) : la adult 7 cm 


i *Explorári spirografice 
1. Unităţi statice ale ventilafici (unitáfi anatomice) : 


a) Volumele pulmonare (unități volumetrice primare) : 
Volumul curent, .. . . . «020... VC = 500 ml (variaţii: . 300— 900 ml) 
Volumul inspirator de rezervă, ... + -VIR  =1 600 ml (limite: 1 500—2 000 ml) 
Volumul expirator de rezervă, : > . + + VER-=1000 ml— 1:500 ml 


Volumul rezidual, . . . s so erse s +. . VR  =1/000 mi—1 400 ml 
Spaţiul mort anatomic (fix) . . + .-. Sm `= 150 ml 
Spaţiul mort fiziologic (variabil) .-. .. , = cea 130—200 ml 


b) Capacitáfile pulmonare (unităţi volumetrice compuse) : 
Capacitatea vitală, CV = VIR + VC + VER = 4000—5000 ml la bărbaţi 
3 000—4 00% ml la femei 
Capacitatea vitală teoretică, . .CV = T3x coef. virstel (după CECO)p. bărb. 
(T? = talia la cub). . +... .....+ „T3 X coef. virstei X 0,8 p. femei 
Capacitatea reziduală funcţională, CREF = 3000— 3500 ml 
Capacitatea inspiratorle, . . + .VC + VIR =CI =2000—2 500 ml 
Capacitatea expiratorie, . . . -VC + VER = CE = 2 000—2 500 ml 
Capacitatea pulmonară totală, .CPT = 6 000 ml (limite : 4 500— 6 500 ml) 


9, Unităţi dinamice ale ventilafiet (unităţi fiziologice) : 
Debitele ventilatorii : 


bitul ventilator/minut, DV, VM, V | = '6—8 l/min 
i creşte la efort piná la 20—30 44 l/min 
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Debitul ventilator maxim/min, DVM, numit şi 
capacitatea respiratorie maximă, CRM = 80—160 l/min. p. bărbaţi 
60— 120 1/min. p. femei 
Indicele dispneei (% din CRM). . +... . ;=30%—40% din CRM, sau CRM/3 
Rezerva respiratorie sau 


tilatori Ra ai ADV 100 gi 
rezerva ventilatorit,  . s. s.a = = 91 — 990 
CRM 99% 
Volumul expirator maxim/sec, . . . . VEMS= 2 500— 4 000 ml 
VEMS teoretic, . . . + a .VEMS, = T? X coef. virstei (după tabele 

CECO) 

Indicele Tiffeneau, VEMS x 100/CV = 70— 85%, scade în astmul bronsic 

Ventilatia alveolară efectivă, . . . . . Va = 4—4,5 l/min; V4 = DV — Va= 
70—75% 


Ventilatia spațiu ui mort,. +... . . .Va =1,5 —2 l/min ; DV/Vn = 5/1 
Indice e velocității acru ui („air velocity index“) numit și coeficientul eficienței ventilato- 
rii, calculat după formula : | 


CRM reală. g CV, 
CRM, CV reală : 


Probele farmacodinamice în astmul bronșic sau BPOC se efectuează cu: 

Acetilcolina 1%, inhalată 30”, scade VEMS cu 10% la normali şi cu 20— 50% in 
astmul bronşic 

Aleudrina sau Alupent, inhalat 2 mg, crește VEMS cu 10 % la normali şu cu >20 % 
în astmul bronsic est 


Zi Scade in stenozele bronsice 


TESTE ALVEOLO—CAPILARE 


Echivalentul respirator al Oj, + -i «ER =V/VO, X 100 =2,5—2,8 1/100 ml O, 
creşte în tulburările difuziunii pulmonare sau creșteri ale Sm 


Coeficientul de utilizare al O,, „e «CU =VO/V = 38—48 m O,/ laer 
crește la efort și scade în tulburările difuziunii pulmonare 
Citul respirator, VCO,/cons. Op ...... R =—0,74— 0,90, crește la efort 
Coeficientul de difuziune al O, . . . . -DO,= 12—21. ml/mmHg/min 
creşte la efort, scade în fibrozele pulmonare difuze, sarcoidoză 
Consumul O, de repaus, . , . so. , +» VO =240 ml/min + 15 m 
Consumul O, la efort, . . . . . îs e e -= 600— 1 000 ml/min + 185 ml 
Datoria de O, (la eforturi) . ..... +. „= 10—50% din VO, de repaus 
Deficitul spirografic de Oz (la efort) , . , .= > 100 ml/min 
Randamentul efortului omului , +. + +. . „= 18—23% p., bărb.; 
(al mașinii umane) +... +... e .= 16—20% p. femei 
Timpul de mixică alveolară, , , »». + +. „= 50”—110” (indicele de amestec in- 
trapulm.) ; creşte în emfizemul pulmonar la 10—12 min. 


MECANICĂ VENTILATORIE 


Complianţa pulmonară . +, . . . . +. Co = AV/AP = 0,225 :/cc H,O 
Elastanfa pulmonară . , sos sp p +» E = AP/AV = 4 cc H,0/1 aer ventilat 
Travaliul ventilator total, . . . . . ..W =0,15—0,35 kgm/min 

crește la efort (la 79 kgm/min) și in pneumopatii cronice 
Rezistența vasculară pulmonară totală ; 100—180 dyne/sec/cm”5 
Costul ventilației . . . oes eoe . s + +. e= 0,5 ml Oy/l aer; 3 ml O/min (DV = 
= 6 l) crește la efort, la mDV de 40 1, la 48 ml O/min. i 
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Contaminarea venoasá sau admisiunea ve- 
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A IN die: a... a . a = 5—6% din debitul cardiac 
Aportul total de O/min +... +. +. + + + . .=720 ml din care se rețin 324 mil 
Puterea oxiforicá a Hb sau capacitatea de 

Oa Hb... ..o oo...» „ „= 20,1 ml 03/100 ml singe 
Saturaţia in O, a Hb în artere. s.s. = 96— 98%, RA 
Saturația în O, a Hb în vene + - = 55—60% © 
Diferenţa arterio- venoasă a saturaiei în O, a 

HD tada sf Ln... .= 38—45% 
Presiunea parţială a O, în artere, PaO; = 85—100 mmHg 
Presiunea parțială a CO, în artere, PaCO, = 38—40 mmHg 

în vene, pCO, = 42,6— 46 mmHg 


DISFUNCŢII VENTILATORII, INSUFICIENTA RESPIRATORIE 


Disfunctia ventilatorie externă restrictivă: scăderea CV, sub 80% CV, 
Distuncţia ventilatorie externă obstructivă : scăderea VEMS sub 70% CV, 
Insuficienţa respiratorie hipoxică (parţială) : 

scăderea pO, arterial sub 60 mmHg, sau 

scăderea saturatici arteriale O, sub 94% 
Insuficienfa respiratorie hipercapnică (globală) : 

creșterea pCO, arterial peste 50 mmHg, sau 

creșterea conc. CO, arterial peste 58 vol. % > 


APARATUL CARDIO— VASCULAR 


Frecvența normală a pulsului, în repaus, 70— 80/min 
— peste 85—90/min pină la 140/min. : tahicardie sinusală 
— sub  65—60/min pină la 50/min.: bradicardie sinusalá 
Tensiunea arterială (TA) normală, după 50 ani, 150/90 mmHg 
— nivel al TA pentru hipertensiune arterială : 160/95 mmHg 
— formulă pentru presiunea sistolică (Ps) normală : 
Ps (în mmHg) = 100 + virsta (în ani) 
— formulă pentru presiunea diastolicá (Pd) normală : 
Pd (în mmHg) = Ps/2 + 10 piná la 20 mmHg 
— formulă de calcul al presiunii medii (Pm) normale : 
Pm = Ps — Pd/3 + Pd. Se mai notează obișnuit Ps cu Mx; Pd cu Mp 
sau formula lui Gobbatto : Pm = Mn + 0,42(Mx — Mn) 
— presiunea diferenţială, PD, normală : 50—70 mmHg 
PD > 70 mmHg: formulă tensionalá divergentă 
PD < 50 mmHg: formulá tensionalá convergentá 
Probe clinice de efort : 
— Proba Martinet constă în 20 genuflexii efectuate în 40” 
— Proba Lian constă în alergare 30” în ritm de 2 paşi/sec. 
— Proba Schelong 11 constă în urcarea a 25 trepte în 40—70” 
Probele clinice de efort utilizează treptele de efort următoare : 
— efortul ușor, (dozat la ergociclu) A TE TE 30 wati/sec 
— efortul mediu, +» s ss +... . . . . . . . . o + 60—90 wati/sec 
— efortul intens, +. +. +. ss +. . . . . . . . . . o e +120—150waţi/sec 
— efortul maximal, s.e .. +... $ . . . a peste 150wati/sec 
Efortul maximal realizat prin stimulare electrică atrială : : 
— stimulare cu frecvenţa de 220/min.— virsta (în ani) 
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Efortul depus la mersul pe un teren plat: ....... + + 25 wati 
Efortul depus la un test Master dublu: . a s.. a aaa’ o. 125 ieri 
Efortul maxim depus de sportivii antrenați: ........ 400 wati/sec 
Consumul de energie la mersul pe un teren plat: . . . + + .0,138 kcal 
Consumul de energie la testul Master dublu: ...... + «1,725 kcal 


Testul presor la rece („cold pressure test“) Hynes Brown, crește TA Mx și Mn 
la normali cu 20 mmHg, la hipertensivi cu > 20— 40 mmHg 
Testul apneci voluntare : apnee de 30” după inspir 


apnee de 20” după expir. 


valori mai mici semnifică scăderea debitului cardiac (DC) sau 

tulburări ale funcţiei respiratorii A 
Proba presoare Biirger : după 20” de manevră Valsalva TA creşte evident 

apoi revine la valorile iniţiale în 40” ; patologic revine in 2—4’. 
Proba cu histaminá 0,001— 0,025 mg i.v. produce o reacție 

— slab hipotensoare la indivizii normali, sau dimpotrivă, 

— puternic hipertensoare (cu > 100 mmHg) în caz de feocromocitom 
Testul cu regitină i.v. 10—15 mg, în glucoză 5%, scade rapid o HTA 

paroxistică sau după histaminá (se va lua TA din 1” în 1”) 
Proba cu nitril de amil, inhalare a 0,15 g (1 fiolá), duce la 

— dispariţia durerii anginoase în crizele de angor. 

— atenuarea suflurilor sistolice de regurgitatie 
— Testul cu propranolol i.v. 5— 8 mg, lent, la coronarieni ameliorează 

subdenivelarea segm. ST—T în 10—20 min. — 


Testul cu ergotaminá, recent introdus, constă în reproducerea cu ajutorul 
ergotaminei injectate i.v. a unei crize .de angor, însoţită. de modificări ecg, la bolnavii 
cu angor spastic, criză ce nu se mai produce dacă bolnavul ia în prealabil un anticalcic 


(Verapamil, Diltiazem, Adalat ctc.). 
— Proba hiperkaliemiei provocate : după 7—8 g KCI per os se obţine 
la 90” si 120° ameliorarea subdeniv. ST, dacă era funcțională 
— Testul cu angiotensină Kaplan-Silah : dind i.v. 3—6 ng/kg corp/min 
TA creşte cu > 20 mmHg la normali, nu si în HTA renovasculară 
Volumul sanguin total (volemia) = 1/13 din greutatea corporală, sau 
66—76 ml/kg corp, respectiv 5 335 ml la bárb. (2 387 ml globule 
si 2 948 ml plasmă), 3 800 ml sînge, la femei (1 516 ml globule 
si 2 284 ml plasmă), sau, indiferent de sex : 
23—30 ml globule/kg corp si 43—46 ml plasmá/kg corp 


DEBITUL CARDIAC are valori diferite după metoda de determinare : 


Metoda Fick directă dă valorile . + «s es è e +55 56 l/min. 

Metoda Fick indirectă valorile « +... e'n q © «410—6,38 l/min. 

Metoda Grollman, cu acetilenă, ze. + woe + 3,84—4,50 l/min. 

Metoda dilufiei coloranților 
(Stuart-Hamilton) +... s s s s s s s ee -3,0—7,0 l/min 

Metoda Liljestrand— Zander, după care... 
DC = (PD x 100/Pm) x Fr= +. + ».4,4 l/min 

Metoda sfigmografică + +... sor e +... +... 3—6 l/min. 

Metoda balistocardiograficá ; valori cu 18,5% mai mici ca cele obținute cu 
metoda Fick directă | f 


Debitul cardiac raportat la greutate, DC/kg corp, 62 ml/kg/min. 


INDEXUL CARDIAC, DC/mp supraf. corporalá, variază după metoda:folositá : 


Metoda Fick directă . scere w sco e e . +0. + 3,1 —3,8 1./mp/min 


— Metoda Fick indirectă... n. e sistone e e e +2;30—3,75 1/mp/min 
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— Metoda Grollman, cu acetilenă. « s e s + e +. 2,27—2,47 [mp/min 
— Metoda diluţiei coloranților si s s s. ss e e «9. 230,8 -1/mmp/min 


DEBITUL SISTOLIC, volumul/bătaie, Vatiază si el cu metoda folosită: 
— Metoda Fick directă . s a s% s s s s n e 80—90 ml/bătaie 
— Metoda Fick indirectă. . . +. + . . «60—80 ml/bátaie 
— Metoda Grollmann, cu acetilená d. 60 ml/bătaie 
— Metoda dilutici coloranților. +. =, + +50—120 ml bătaie 
— Metoda sfigmograficá . . . « + „ 40—70 ml/bátaie 


Li + 
4 Li 
Li Li 
t 4 


. 
Li 


DETERMINĂRI MECANOGRAFICE RS 
Rezistenţa elastică, E’, s . ............. . e, 700 dyne/secfcm”* 
Rezistenţa periferică, W, . e. s s ees cn... 600 —700  dynef/secfcm”3 
Factorul de amortizare, E'/W. . +. + + « . e. e e . seste egali cu 1 
Travaliul ventricolului sting (VS) ¿ . ié... 4,5 —5 kgm/min 
Eficienta VS, travaliu/bátaie, . . e + +. : ....... 0,130 kgm/bátaie 
Durata fazei de preejectic a VS, . . . . . . PEP 005 —0”10 
“din care: faza de mulare s s seose e e s +0''045 —0'”055 
faza de creștere a pres. e. . 0071: 0092 
Durata fazei de expulzie (de ejectie, E) « < socs 0”19 —0”31 
Timpul de ejectie corectat, . .-. m 0. 0. htc... E. = E + 0,0016 Fr 
Timpul de ejectie teoretic, oee < . ss «Ep =42,93: —0, 192. Fr (Gobbatto) 
E „ - + *Ssau Onar —0, 122 . Fr (Penatii- 
= Simeoni) 


. * . . `- e., . >œ 


Raportul E/PEP, indicele Q Blumberger, >.. 
Raportul PEP/E, Weissler, . . . +... . . +. 0. 


Variajii ale DC : 


DC la efort, crește pină la 19— 37 1./min 
Volum sistolic la efort, -creşte la 100—200 ml 
DC clinostatic este mai mare cu 23—33% ca DC în ortostatism 
DC în cursul digestiei crește cu 30— 409% faţă de DC de repaus 
DC în sarcină crește variabil cu 48— 85 % faţă de DC initial 
DC în hipertiroidie creşte cu 50— 100 % faţă de normal 
DC la căldură crește cu 5—30% i 
DC în fibrilafia atrialá scade cu 25— 50 % față de TAER 


TIMPUL DE CIRCULAȚIE variază cu substanța și ea la care se determină 
(bray—p plámin, braţ— braţ, plămin— faţă etc.) astfel : TG cuz | 


eter. . . . . ». segmentul braţ—plămin . s. s hy „durata Pda d 


nitrit de amil . . . ++ + «plámin—fajá RO A "ge 10” 
lobelină s s +... .. o... „brâţ—sinus carotidian . . . . .10” —13” 
albastru de metilen ee e e abrât—ureche s . i. PI —16” 
fluoresceină . e rat bra ANO Ma sii 20 25" 
— izotopi, radiocirculografie' < »braf—brat p ess o 15 —20” 
Timpul de circulație, indiferent de metodă, se alungeste in insuficiența cardio- 
circulatorie, scade în șunturi, sarcină, hipertiroidie și sindromul hiperkinetic. 


PRESIUNEA VENOASĂ, luată la plica cotului, este 12 ml apă (4—14 ml) 
sau : 7,4 mmHg la bărbaţi şi 0,9 mmHg la femei. Corto la efort, in’ apozișia ortosta- 


tică sau la manevra Valsalva (se poate dubla), . . ; 


VALORI NORMALE ÎN ELECT ROCARDIOGRAFIE, fiind iei ale se va Eaton 
capitolul respectiv in text. 


Eoun 
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a a . 
FONOCARDIOGRAFIE unele valori utilizate: 


Benzile de frecvenţă folosite la înregistrări fono sint: 
— frecvențe foarte joase (notate tt, tief—tief), au + + + + 17,5 Hzjsec 


=: Scanned with OKEN Scanner 


— frecvente joase (t) - +. + + + A E PRT AS 35 Hz/sec 
— frecvențe medii joase (my, mitte): + + «+... ... 70 Hz/sec 

— frecvențe medii înalte (ma) + + + + + a ari pi, 140 Hz/sec 
— frecvenţe înalte (h, hoch) + + +. +. +. + + + es. . e 250  Hz/sec e 


— frecvenţe foarte înalte (hh) + + + + + + + + + «peste 400 Hz/sec 
Valori de referinţă: 

Intervalul Q—sg. I, faza de mulare a VS + + + » + duratá> 006 
Intervalul Sg. 11—clacment, normal + + + + + + «0”*06 —0”12 
Indicele Wells, în stenoza mitrală, arată gradul stenozei : 

(Q—sg. 1)-(Sg. II—clacment) - - - + + IA = zero la — 1 


În stenoza strinsă valorile ating + e © e e secs eses +1la +3 


APEXCARDIOGRAMA, unele valori normale (vezi şi cap. respectiv) : 


— interval O-F + +. +... + + + o... e © 008 (limite: 0”04—0”12) 
— înălțimea undei F e e ese es esac 20—100% din cea a undei E 
— unghiul alfa; — e e eee es se. cca -62° 
— unghiul total al ACG e -s.es e s ses 20— 45° 
— unghiul de umplere rapidă + : + + + + :33—53” 


— unghiul de umplere lentă +». + + + + + -22—36° 
— raportul unghi total/unghi de umplere pir i 0,7—1 
în stenoza mitralá: > 1—2,6 
în insufic. mitrală: < 1,0 


— indicele telediastolic, înălțimea 0—C/0— ua = 10— 30% 


ECHOCARDIOGRAMA, unele valori normale : 
— panta MD—F, abruptă la normali, devine lentă ori în în platou în cazurile cu 
stenoză mitrală 
— unghiul MD—F normal este > 60—60* (mai ascuţit în stenoza mitralá) 
— amplitudinea curbei mitralei: 20—33 mm (Edler) 
— viteza pantei MD—F : 75—140 mm/sec la normali 
cca 20 mm/sec in stenoza mitralá 


EXPLORAREA RADIOLOGICĂ A INIMII, unele valori normale : 
Diametrele inimii după Bardet și Vaquez (valori medii) 


— diametrul longitudinal, D— G’, + + + + + + + <= 18,2 cm 
— diametrul transversal, T + Tr... +... + e s= 12,0 cm 
— diametrul bazal, D'—G, sc. cr... += 99cm 
— diametrul ventriculului drept, D'-G* + + + + «= 11,6 cm 
— diametrul ventriculului sting, G—G? + + + ++ = 7,5 cm 
— săgeata ventriculului sting, +. +... +. = 1,6 cm 
— diametrul atriului drept, D— Du t = 

Indicele de profunzime a VS + +. + + cc... = 7—14 mm 
în hipertrofii ale VS indicele. este + + : + 


Diametrul și suprafaţa secţiunii aoriei, a se vedea tabelul. 
Volumul inimii determinat radiologic (vezi tehnica): 
— la bărbaţi :650—700 cc (la atleti, peste 1000 cc) 
— la femei; 500—550 ce (la atlete mai mult) 
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Presiunile intracavitare, a se vedea tabelul in text 
Travaliul ventriculului drepi (lucrul mecanic) == 10 joulifmin. 


Explorári vasculare 

— Oscilometria dă valori similare la segmente simetrice : 
— în 1/3 infer. a gambei: indice oscilemetric maxim 1—2 diviziuni, 
— în 1/3 super. a gambei: indice oscilometric maxim 3—4 Civizitni, 
— în 1/3 infer. a coapsei: indice oscilometric maxim 5—6 diviziuni, 
— in 1/3 super. a coapsei: indice oscilometric maxim 7—8 diviziuni. 


APARATUL DIGESTIV 


ESOFAG : Pres. esofagiană repaus: e e: - e a eee e 2la —2 cm H20 
— in.deglutitie © = e o... E gi, dai, N dl 40 la + 80cm H0O 
— în spasmul esofagian se e s ys s s sess 

STOMAC : : 
Timpul de evacuare gastrică, cu 1897, eo... . soe «+ +: 18,2 + 6,1 min. 
Rezidiuul gastric matinal + » + - + + CI DAA ca +. + -sub 100 ml 
Retentia gastrică, la 30, cu ser fiziolagic, +. + «+ + + + + + + “sub 300 ml 
Secretia gastrică în 24 ore © =: +. ooo eso o: e... es Lene e e e. 1,5—2,5 1 
Aciditatea secreției gastrice normale, pH-ul, - ++. + ++ - e -1,5—2,2 
Valorile secreției gastrice, á jeun si stimulate: ` | E 
Volum/oră bazal >» © + +... . + 7. + co +. AS Dică 60—80 ml 
Volum/oră stimulat maximal, Kay, + + * * + o pă ile 250 ml 
Volum/oră stimulat submaximal, Lambling, + ++... «+ + 130—150 ml 
Volum/orá stimulat submaximal, Hollander, » + + + + + e 140 mil 
Concentrația HCl, bazală, © +... * a A + + 20—30 . mEq/l 
Concentrația HC), stimulată maximal, Kay, + +... + +. + +. 60—80 mEq/l 
Concentrația HC], stimulată submaximal, Lambling, - + - + - + 40—60 mEq/l 
Debitul acid bazal, DAB, mEq/orá + + + + + + nb e pd ds 1,5 —2,5 mEq/h 
Debitul acid stimulat maximal, Kay, DAM, + - + + + AIDA e 20—30 mEq/h 
Debitul acid stimulat submaximal, Lambling, + » + + + +. . + + 6-8  mEq/h 
Debitul acid stimulat submaximal, Hollander, + + +++ :+ +» + + 14-20 mEq/h 
Raportul DAB/DAM la normali + + ++ +. e eee so « e «0,1 —0,2 
Puterea tampon a secreției gastrice bazale; a la 

Aciditatea totală — HCI liber + +... +. e > ee ORED a ee e: 20 mEq 


Puterea tampon a secreției gastrice stimulate - + +. + ur. e's +. 10 mEq/l 
Virful acid orar (PAH, „pic acide horaire“) calculat din : 


2 esantioane maxime X 2, e. cc... eee + 20-35 mEq/h 
Masa celulelor parietale + + . . . . * . 1... mt ss la bărb. 1 100 
| miliarde 
la femei, 900 
miliarde 


Valori utilizate în trecut (încă nepărăsite): - 
i HC liber + +... se e 20—40 ml NaOH n/10 sau 0,70 —1,40 g HCI 


Aciditate totală + » » » +» + 40—60 ml NaOH n/10 sau 1,40 —2,10 g HCI, 


Electrolifii in sucul gastric | i d 
Nat o p endast t, Pena teen A PI A E | EET N . .. . *150 mg/l si | 
Kt . o o . . +... . . è . . © e . . . | Lă A . » . e | . e 10 mEq/l 
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Catt . e... 0.60 brotar 8 cot 7 le pO sor Y ete 5 mEq/l 
Cl” e e 0,165: "di o 56 35 3 i a a AE ER E E r 145 mEq/l 
Bicarbonatul de Na +'» » ++... ET Santi a Mra 8 mEq/l 
Enzime: Gastrinemie. ......... essee 165 28 palm 
Cianocobalamineia . s.o 3‘ TEETER «+ + 99 —721 ng/m 
în Biermer s :d é, a saci aloca sub 50 ng/ml 
INTESTIN 
Proba cu D-xilozá (5 g oral): eliminarea urinară la 5h: 1,5 8 
l conc, sanguină după 2h: 0,25 g/s 
Proba cu lactoză (50 g oral): glicemia crește după 60” cu 0,30—0,40 g9 


galactozemia crește in 30' la 0,20 g/s 
Activitatea lactazci intestinale . . . sos ............0.. . . 7,5 U/g mucosă 
in unități dizaharidice) . . . 50 U/g proteină 
Absorbfia lipidelor 
Metoda bilanţului: Praba Warter, 100g lipide/zi se absorb. . . . 93—95% din aport 


Grăsimi eliminate fecal: o... 0.0... .. libre 5-7 glzi 
os + C + An steatoreen leo dimasa o peste 10—50 g/zi 

Testul cu trioleină IS, adm. 25—50 uCie per os: 

— radioactivitatea sanguină atinge . . . . ....... 10% din cea adm. 

— radioactivitatea fecală atinge in 72 ore. . . . . ... 4—5% din cea adm. 
Concordantá cu clinica şi anatomia patologică : e e e e ee 60—80% cazuri 
Testul cu ac. stearic C4 . , , . . „elim, fecalá în 72 ore s. . . 4—12% 
Carotinemia CHI ir es o hla 130 ug/100 ml 


în steatoree . ....,. .. + e e e o o. oi. ete e . «1. /» e © Sub 70 ug/100ml 
Antigenul carcinoembrionar (CEA) dozat, radioimunologic . . . . . 10 pg/ml 

creşte în cancer intestinal, colic, rectal, gastric pancreatic 
Exsudafia gastrointestinalá, cu RISA i.v., apare în sucul gastric sau intestinal, 0,02g/100m} 
Absorbļia proleinelor 


Azotul fecal + - + . . E A EE le A o. 2,5 gfzi 
„valori mai mari: creatoree, - .... . . . . . .. peste 3  g/zi 
Testul cu RISA, radio-iod-serum-albumine, per os: 
— radioactivitatea sanguină atinge » e +». e e +... +... 10—12% din cea 
— radioactivitatea fecală, de 3 zile, rámine sub • - -» » + 5% din cea 
- adm. 


Testul cu metionină-S3%5, adm. peros 20 TA iH 
— radioactivitatea urinară de 3 zile atinge. + + + - + + :15% din cea adm. 


în enteropatii nespecifice depășește : : «+. e. + + + :20% din cea adm. 
Testele cu RISA-Cr”,. ceruloplasminá-Cu%, PYP-149 etc., dau | 

— radioactivitate fecalá © + +» «> SORTEA E sub 1,5% din cea adm, 

iar în creatoree intestinală atinge: +... s ..- + 5—8% din cea adm, 


Testul cu Fe%, adm. per os 5—10 Ci; . | 
— radioactivitate sanguină la 3 ore... + + 
în malabsorbtii se obțin valori mai mici 
Testul cu Fe’ prin metoda contorizárii întregului corp („whole body counting“) cu deter- 
minare la 1 oră si la 10 zile: 


NE. E PN :4—6 % din cea adm. 


— retenţie a trasorului radioactiv + + + + + + + :18% la bărbaţi 
| o... 30% la femei 
în caz de leziuni intestinale, retenţie. +... + - + sub 10% 
Absorbfia acidului folie 
Testul absorbției cu acid folic, 15 mg/zi +... ....... +. > 40 ng/ml 


Testul FIGLU, acid Form:Imino-Glutamir, + ss e e e sc: 2 mg/oră 
în enteropatia glutenică «¿> BA mg/oră 
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EXAMENUL COPROLOGIC 


Cantitatea de singe extravazat în intestin determinat prin 
— metoda cu hematii proprii marcate cu Crt: + + e e 0,5—1 ml/zi 
în hemoragii oculte ss... e. e e ->6-15m)fzi 
Chimism şi digestie intestinală 
(examen efectuat după 3 zile de tegim Schmidt-Strassburger) : 


Acizi organici + ©» » +...» ESA Y a PR EAS RER 15—18 ml HCI n/10, la 
> 10 g fecale 
Amonlae > » » » e ». è». s» à Sreli ao o ados i arde 4—8 ml NaOH n/10 
la 10 g fecále 

Reactie chimică (pH), neutră sau alcalină, pH - «+ + + + + 6,8—7,3 
Reacția cu sublimat pentru albumine » » © s sotos negativă - 
Digestie : grăsimi nedigerate în scaun (cu Sudan HI): + + + +* + prezente 

fibre musculare partial digerate ==... tt? rare 

amidon partial digerat + - : «= > e ele ei me e + «prezent 
Durata tranzitului intestinal - e + . e. e e s e e ecse s nss 25—40 ore 


(cu cărbune medicinal sau sulfat de bariu) 


EXPLORĂRI PANCREATICE 


Fecalograma (coprograma) cuprinde datele de mai sus şi în plus : 


— Tripsina fecalá «+ -.........+.* ee eee + 104 y/g fecale 
în insuficienţa panercaticá e. epele sub 8 y/g fecale 
— Chemotripsina fecală - » - + + + + A 340 y/g fecale 


în insuficienţa pancreaticá ++ » + « + «sub +9 y/g fecale 
Enzime pancreatice în singe, urină, suc pancreatic : 


Amilazemia, diastaza, +. ** + 8-16 uW, sau 60—200 U/ml; 
2. 230-2730 Ul 
Amilazuria - +... s sos soe e eje e o... 32— 64 uW, sau 30—270. U/h; ad 
8 000 UI cu met. Richterich 
Amilaza în sucul duodenal - +» «= + + - +» + 256 —2 048 uW 
stimulată în proba cu eter, - -2 ml pe sondă: 8 192 uW 
Serumlipaza > e e > e `e s a d ee 7o 1,5 ml NaOH n/10 


Lipaza urinară (met. iodurici Tremolieres) eliminare/zi: 20% 
Testul cu secretiná, 1-2 u|kg corp, arată după 30—40 min : 
Volumul secreției pancreatice - +. +. +0... ... 100 ml 


în pancreatita cronică + + +... +. + e aa 75 ml 
Concentrația bicarbonaţilor în secreție +» . - - - - » 74,4 mEq/l 
în pancreatica cronică ». : 1. .....102..2.0 47-48 mEq/ 


Testul cu pancreoziminá, 100. u., 1.v., arată după 60 min: | 
Tripsina duodenală : + s's» +. e e sie eo... :-310-+100 pg/ml 
Lipaza panercaticá » - +. A TES 64+ 21 u. Bondi 
Testul fluorescentei tetraciclinei apare în: ş l 
pancreatita cronică. e o... “negativ 
cancerul pancreatic +. no... “pozitiv 


Insulinemia, dozată radioimunologic © e ovo oeotoeos e -© o -10:4U/ml 
— scade de regulă in diabetul zaharat. 
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EXPLORĂRI HEPATICE 
A. EXPLORĂRI METABOLICE (Sindromul hepatopriv) 
1. METABOLISMUL PROTIDIC 


Proteinemia totalá, determinatá refractometric, azotometric 
sau fotometric prin reacţia biuretului - - + -16—18 mEq/l sau 


, 65—80 g/l 
cuprinzind : Serine (albumine, A) + + + + + + 47—57 g/l 
Globuline,.G, *...-..*. *.... +. 25—30 g/l 


Raportul A/G, serine/globuline, ,citul albuminos“: 1,5—2,5 (medie 1,75). 
Presiunea oncoticá a plasmei, PO, calculatá cu ajutorul 

proteinemiei sau fractiunilor ei, după formule ca: 

PO = 3,56A + G = 16 (sub 14,2 apare ascita, la cirotici) 

PO = proteinemie x (5,94 + 21,4) = 300 (sub 240 apare ascita) 
Testele de „labilitale serică“ sau de disprot:inemie: 
Pentru raportul serine/globuline : 

— R. Takata-Ara, cu sol. HgCl, de floculare, + + -normal negativă 

— R. Gross, cu sol. Hayem + - -. s... +. 1,5—2 cc 
Pentru beta-globuline : 

— R. cu timol, MacLagan (in unităţi ML) + + + + 0—5 uML 


— R. Kunkelzg e...  . .....?* e... 45 u. Vernes 
sa 305 te 009009 e le d Site +. ee + 30%u. absorbție 
— R. Burstein e... s s s sos s sses 30—50 u. 


Pentru gama-globuline : 
R. Kunkel cu sulfat de Zn i 
— R. cu roşu coloidal Ducci) | in prezent părăsite 
— R. formol-gelificare Gaté in favoarea electroforezel 
Teste de labilitate coloidalá a plasmei: 
— Testul cu cefalin-colesterol Hanger 
— Testul Wuhrmann-Wunderly, cu SO¿Cd azi părăsite 
— Testul cu benzoe coloidal + -+ ++ + ca depășite 
— Testul cu lugol, 'Mallen 
— Banda de coagulare Weltmann, cu CaCl arată: 
la normali - + s»: coagulare în tuburile 1—7 
în hepatita cronică: + + “lărgire, coag. tuburile 1—9—10 
Fibrinogenul plasmatic, cu met. Forster-Wipple, 2,5—5,5 g/l 
cu metoda colorimetrică 3,5—5,5 g/l 


Indicanul în ser + + » sss.: 0,02—0,08 mg/100 ml sau 1,03—3,08 umol/l 
Indicanul în urină > +.» + + + 20—60 mg/zi sau 34—234 umol/zi 
Amoniemia o 10 — 60 ug/100 ml 
creşte în encefalopatia portală, hemoragii digestive 
Ureca sanguină r:e r s e r o... o... cc... 0,18 —0,50 g/s 
în hiperazotemii +... +... +... ++ peste 0,60 8% 
Ureea urinară » » » e s e s secs wos es eie e 20-35  g/zi 
Concentrația ureică în urină ....— +... ** 15—25 _ 200 
Acidul uric sanguin, cu met. Grigaut-Laudat +... +“: 0,04 —0,05 g/100 ml 
Acidul uric în urină » » -s s s s s ss so e ee e 0,4 —0,7 Elo 
crește în litiaza uricá, leucoze etc. 
Creatininemia o o'si e oto o o o >œ r . . e e și e A aA iaa aa -0,010 89/00 


Creatininuria o .6,0 Pi 0Í1P. oL "0 9... 94. 1... 1 . 0.000,00, 710 ae g . 18% 0 la paros 
110,7 89/90 12 feme 
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Aminoaciduria (dată în azot aminat) e cc. s ss ss es «s 0,5 gfzi 
(la copii azoturia este » » s s ss sss ss sub 0,2 g/zi ) 
creşte după corticoterapie, ACTH, tetracicliná 
Alfa-fetoproteina serică, AFP, dozată, radioimunologic : 20—40 ng/ml; crește în cancer 
hepatic la 1 000 ng/ml 
Elcctroforeza proteinelor (protidograma) 
Serine 53—65% (medie 60% din proteinemia totală) 
Globuline 35—47% (medie 40% din proteinemia totală) 


Oa 6% (sau 5,4 40,9%, sau 3,8%) sau 0,3 g% 
ao 9% (sau. 7,5 + 1,5%, sau 7,0%) sau 0,5 g% 
B 12% (sau 12,5 + 6,0%, sau 9,2%) sau 1,0 g% 


Y 15—18% (sau 16,0 + 2,8%, sau 18,0%) sau 1,2 g% 
(datele in procente si g/100 ml singe sint citate dupá 
diverse surse din literaturá) 


Imunoelectroforeza proteinelor ; 


IgG . . ... .. 12-14 g0/, (75% din totalul imunoglobulinelor) 
IgA e. Sre w. oe 05 KE 2=:4 El bee 
IgM +... + o. 1 glo 
IED... 0,030 g lo 
ISE etesse 0,003 g/s 
ALTE EXPLORĂRI IMUNOLOGICE în hepatopatii (detalii în text). 
Reacţia de fixare a complementului : „pozitivă în 20% cazuri 
Dubla difuziune bidimensională Outcherlony : pozitivă în 30% cazuri 
Reacţia latexului + : ù s es + . e e» “pozitivă în 30% cazuri 
Reacţia Bordet-Wasserman * + eo . toso pozitivă in 25% ciroze atrofice 


Testul transformării blastice a limfocitelor 
Testul formării rozetelor perilimfocitare 
Nucleograma limiocitară evidenţiază limiocite binucleolate 
— în hepatita cronică +.» +..-+ + + «de 2 ori > ca la normali 
— în cirozele hepatice :.. + » + >» * * de 3 ori > ca la normali 
Antigenul Australia (AgAu sau Ag HBs sau AAH, antigen asociat 
hepatitei): prezent in 18,5% hepatite cronice, la noi si 
in 32,0% hepatite agresive 


Teste ale coagulárii în hepatitele cronice (vezi și cap. VI) 


Indicele Quick - » - » serre KATSETES normal 85 —100% 3 
“restul Koller : normalizarea T. Quick după vit. K în carențele vit. K 
Timpul Howell, de recalcificare, +... . + > 60—120” 


Trombelastograma +... + + + * + + * normal r + K = 18—28 mm 
“Testul cu metioniná, 10 g oral, + + + + + + eliminare urinară : 13% 
Amoniemia ; 14 + 4 ug/100 ml sau după alţii 0,4—1 mg ARI 
Hiperamoniemia la efort mic, la cirotici, depășește 30 ug/100 mi 


II. METABOLISMUL GLUCIDIC 


Glicemia normală (cu metoda Hagedorn) + o... + :0,70—1,10 g/s 
cu metoda cu ortotoluidiná «+ +++... to? :0,60—0,90 Llao 
Hiperslicemia provocată, pe cale orală, +. +. + proba II . +. + < 1,60 8/00 
cu revenire Ja normal in 2 ore 


Proba galactozuriei provocate Bauer : elim, urinare în 2 ore: + * a 2 8, 
imá .”".rormo*o o ia e _.. . . o. 3 
cu galactozemie maxi A taia ON 60% din glicemie 


Glicorahia normală + : + * * * 
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111. METABOLISMUL LIPIDIC 


Lipidele totale în plasmă, cu met. Bloor (solvire cu 
alcool-cter și cintárire după evaporarea solventului) :5—7. gY 


Lipidograma electroforeticá (vezi și cap. Si 
a =lipoproteinele - - . + + E A A 28,5%, 
D-lipoproteinele : +.» èo soros *.4. 4... « . n... 56—580, 
(sau în grame: 2,7—5,4 d Pee 
Lipidograma în gel de agarozá (in funcļie de virstă): 
— e-lipoprot (HDL) © e s vos s es i + 25—35% sau 1,80—2,30 go! 


100 


— B-lipoproteine (LDL)... ++ AE E, 53—58 % sau 3,40—4,50 o 
— pre-B-lipoproteine (VLDL) + + + «+ + + « -12—18 % sau 0, 75—1,35 gjy 


Colesterolul total cu met. Grigaut cu cloroform: +» + s e «+... 215 25 E? oo 


după alții: 1,6—1,8 g%/5 Sau TSIS ar. ive. 2 g +0,4 gj 
Colesterolul esterificat, cu met. Grigaut îndepărtare a colesterolului z 
liber cu digitoniná, apoi dozare a restului - : - - -1,2 —1.6 g0 
Colesterolul liber (dozat ca mai sus) `- + = e soe ele e esso ,7 40,2 loo 
Raportul colest. liber/colest. total + e» s s +... +... ++ 0,32 +0,05 
Raportul colest. esterif.jcolest. total + - +. ==... ++ + + -0,70 —0,80 
denumit și „indicele de esterificare“, în ciroze: „sub 0,50 
Reacţia Kunkel cu fenol, pentru B-lipoproteine, * + » e» ++ + 35 u. Vernes 


Trigliceridele serice, extrase selectiv cu alcool izopropilic 
sau cu alcool + eter de petrol, dozate după evaporarea solventului : 
valori normale - „es «la bărbaţi 0,5—1,55 e 
| la femei  0,4— 1, 15 s d ti 
Hipertrigliceridemia la tineri poate fi un 
indiciu de ATS mai semnificativ decit colesterolemia. 
Fosfolipidele (lecitina serică) . . +. ¢ +... + 1,5—2,5 2% 60 
Raportul colesterol/fosfolipide - + - - - +* + e onormal < 1 
în ATS devine supraunitar (foarte important) 
Corpii cetonici în urină (exprimat în mg ac. piruvic): 316 mg0/9 * 
Acizii biliari în ser +... o= vo „ese + + -1—2 mg/100 ml, crese în leziuni 
: x | . hepato-cclulare 


IV. METABOLISMUL HIDRIC 


Apa totală a organismului . . s s s soe s s. „55— 75% di greut. corporală 
din care:apa celulară . s s +... . .. .. 50% 
apa extracelulară . . . s'as . «0. + 20% 
volum plasmatic +. s s +... .. + 4,59% 


Proba diurezei minutate Bayues : ingerind 1009 ml apă, 
eliminarea max, în proba II, la normali: 600 ml. 


B) EXPLORAREA EPURĂRII HEPATICE 


Retenţia de BSP la 45 min vo... . < 59% 


după alţii poate fi < 8% (test infidel, discutabil) 
Clearance-ul BSP, fractionat, » +... + + +. K=12-—18% (medie 14,5%) 
cu un timp de” in jumătăţire,” T 1/2, de + > :5 min 
Transportul maxim al BSP, (TBSP) e ans? ai :8,2 + 1,5 mg/min/100ml 


Eliminarea urinară a BSP în 24 ore s +... + se e e sub 3,5 mg. 
“peste 5 mg este.o eliminare patologică . © REG 
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Eliminarea biliară a BSP, testul Caroli : 
apariția BSP în Dilă o +. +. +. +. + + + normal după < 20 min 
în obstruefiile biliare apare mai tirziu sau deloc 
Clearance-ul cu roz-Bengal (tetra-iodo-fluoresceiníi) : 
eliminare biliară normală o... + + sub 4 mg 9/¿ în 40 min 
Clearance-ul cu roz-Bengal marcat cu 119%, sau BRI: 
timp de fixare 8 min., apariţie în bilă după 93 min ; 
timpul de excreţie biliară crește mult în caz de colestazá 
indiferent de cauza acesteia ; 
Clearance-ul cu verde de indocianină : retenţie la 75 de 3%; 
este un test mai sensibil ca BSP-ul . 
Clearance-ul cu Au sss ... . . . . . e e 16—360% din vol. total/min 


CO SINDROMUL EXCRETO-BILIAR 


Delerminări in singe : 


Bilirubinemia totală, cu metoda Jendrassik, + + + + - 6--10 mg/oo 
din care: bilirubina directă (conjugată) + : + - 2— 4 mg?/oo 
> bilirubina indirectă (liberă) + + + + + 70% din totală 


Raportul 1/T, indirectă/totală, « » e ees cc... 0,70 
în icterele hemolitice RE pa peste 0,80 
Colalemia (săruri biliare) . e +... + + + + esub 4 mg%/opg sau: 2,26 + 0,29 mg%/s9 
Determinări în bilă ; n ză Ly 
Bilirubina în bila A + + + + ses: -*6-13-"mg/100 ml 
Berriro. es. "40—70 mg/100 ım? 


| Coco cr co... . e3 — $ mg/100 ml 
Raportul bilirubinei în bila B/C» - - -10/1 piná la 12/1 
Sărurile biliare în bilă + + + + + + + -10 go în bila B 

(de 4—10 ori mai mult ca în bila C) 
Acidul dezoxicolic, antiseptic biliar, © + +. - -3—6 mg/100 ml în bila B 

scízind sub 2 mg/100 ml pot apra inflamații biliare 
Colesterolul în bila B + » +.» e e =... e e *1 gl 

(de 5—6 ori mai mult ca în bila C) 
Raportul Colesterol/săruri biliare, în bila B, :1/20—1/30 

scázind sub 1/13, colesterolul poate precipita si 

apare litiaza biliară ; 


Delerminări în urină: 


a | 
Bilirubinuria (reacţia Gmelin cu ac. azotic) «=.>: . 
Urobilinogenuria (cu reactiv Ehrlich) + + +. soita -f absente, 
Urobilinuria (r. Schlessinger cu acetat de zinc) + » + + +[ la normali 
Colaluria (met. Predtecenschi cu sulf sau +. - + +,» * «ef sint determinări 
met. Pettenkofer cu SO, Ha si levulozá * «+ | calitative 
dind o colorafie rosu-violetá) : AS 


Coproporlirinuria o... |. |. E 0,10 mg/zi 
Uroporiirinuria + + îi. e ce n s e eee o e e miei ee re «215 pg fal 


Determinári in scaun : 


Stercobilinogenul („urobilinogenul fecal") -s + e. + 1 e :40—280 mg/zi 
scade în icterul neoplazic mecanic . +. +. + + “sub 5 mg/zi 
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D. SINDROMUL HEPATOCITOLITIC 


Delerminári enzimatice 
TGO + + +» + 22-17 ud. (în hepatitele acute: 270-2700 u.i.) 
TGP + + +» - 1629 ui. (în hepatitele acute: 285—3 400 u.i.) 
Raportul De Ritis, TGO/TGP, >» s+: 1,6 (scade în hepatita c ă 
LDH + + + + normal < 195 u.i. (crește în hepatita acută) ie Siza 
LDH, + + +: 10% din LDH total (creste in hepatita acutá) 
Guanaza + + 0,8—2,13 u.i. (crește în hepatita epidemicá) 
1-PFA, fosfofructoaldolaza, - +... 1 u.i. (crește în hepatita 
Xantinoxidaza creşte în hepatita acută de 300—2 800 ori val. normale y sii 


Modificări vitaminice ' 
Cianocobalaminemia (vit. Bo) e» e o... .. ... 0,6 ug/g tesut hepatic 
scade în cirozele hepatice la. -+-+ - - + - 0,2t ug/g ţesut 
Modificări minerale 
So iror $ant AA e... ATA 110—120 ug/100.ml singe la 
bárbati 
85— 90 ug/100 ml singe la 
| femei 
crește în hepatita acută la: + - - + +» + >150 ug/100 ml 
ciroze agresive la - - + -» + + e e + +162 ug/100 ml 
Cupremia . "o... . swe- € o “ojlo o . . . . o o o iv e... 904 ug/100 ml singe. 
crește în hepatite virotice la - + +. + +. +. +. 138 ug/100 ml 
Raportul sideremie/cupremie -. + e e «ss + + « normal 1,5 


Alte modificări de hepatocitolizá 
Aminoacidemie crescută ; normal, azotul aminoacidic : 0,030-—0,045 mg*/o 
Aminoacidurie depásind 0,5 g azot aminat/zi 


E.EXPLORĂRI VASCULARE ÎN HEPATOPATII 


Splenoportografia . l 
indicată în hipertens, portală pasibilă de splenectomie 


Epiloografia laparoscopicá, mai facilă și mai utilă în același scop 
Omfalografia laparoscopică sau chirurgicală 


Flebografia suprahepatică retrogradă 
indicată în special in afecțiunile lobului hepatic sting 


Arteriografia hepatică, prin cateterismul trunchiului celiac 
utilă în special în afecțiunile lobului hepatic drept 


F, EXPLORĂRI HEMODINAMICE ÎN HEPATOPATII 


e... +. +. -1540 ml/min la bărbați 
1300 ml/min la femei 


Fractía hepatică a debitului cardiac - +... . o» 30—32% 

Fluxul sanguin hepatic/min +... .— .—.— .— .— +... 1 ml/min/g ţesut 

Splenomanometria ; presiunea splenică . » » e e es-es > 5—10 mmHg ' 
in cirozele hepatice crește la peste + + - ** 27 mmHg 


Debitul sanguin hepatic, DSH, + » + + * +* 


Presiunea sinusoidală hepatică +» + + +... + + ** «e +. 5—15 mmHg 
Gradientul splenohepatic normal - +... +... ** 4 mmHg 
$ eo lle ve 2-3 mmHg 


Gradientul hepatosuprahepatic + - + +. +* > 
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EXPLORAREA APARATULUI URINAR 
I. EXAMENUL URINII 


Diureza normală +. . + + 20 ml/kg corp/zi + + + + + 1500—2000 ml/zi 
Diureza de zi ss ss cc... .« . 2/3 —3/4 din total 
Diureza de noapte +. ++... +... « «+ 1/4 —1/3 din total 
Oliguria © > s sss’ < 1000 ml/zi; Anuria : 100—250 ml/zi ; 
Oligo-anuria + + + + -250—500 ml/zi; Poliuria : > 2 000 ml/zi. 

Densitatea urinii, D, normostenuria, + e sc... «sa 1 015—1 020 


creşte cu 1 unitate pentru fiecare 2,70 g glucoză 0/g9 sau 
3,90 g proteine 9/09 în plus. 

Hipostenuria +». + + + + + . D= 1012—1015 

Izostenuria + » » » » +. » - D=1010—1012 


Subizostenuria » » +... +. +. + D = <1 010 
| i Hiperstenuria: - » s». D = >1 025 
ii ) Densit., maximă +. » » » e. D = 1035 si peste 
p Sedimentul urinar 
3) Hematii - » +. + + pá da i e +. . »"3—4fcimp microscopic 
4 Hematurie microscopică + +... + + + + >4/cimp microscopic 


Hematurie macroscopică + + + + + + -œ> 500 000/cimp 
Leucocite : + + eje e +... .... +... + e «sub 10/cimp microscopic 
> Leucociturie patologică +» . . - + + + > 10/cimp microscopic 
Celile Sternheimer-Malbin+ + + + + + + + + + < 10% din leucocite 
Cilindri (hialini) ++ + + + +». +. + +. + + +. e 5—7 cil/min 
sau < 2 000cil/zi 
Testul Addis-Hamburger (nr. de leméntello, în 180 min): 


Hematii - - » » » +» 1 000—1 400/min sau ad 0,8 mil/zi 
Leucocite + + » + + +» 2000—2 780/min ad 3,6 mil/zi 
Cilindri hialini + + + 5—7/min ad. 8 000/zi 
Cristaluria ; oxalaturia normală. «= + s e ees +... .. 0. 20—40 mg/zi 
cristinuria normală + ++ + e e ece s.e eee . 10 mg/zi 
Bacteriuria normală + » + » e e e ee s.e a e'e asan ad8 10000 germ/ml 
patologică +... + + pe... peste . 100 000 germ/ml 
Examenul fizico-chimic al urinii . 
Reacţia + e +» * “pa ee „acidă, = + = = - pH 6,6 (limite 4,8—8) 
Aciditate titrabilá : » - +. + + s s sss 50—70 mEgq/zi 
sau 11—15 ml NaOH n/10 
Aciditate liberă » » +» + + +»... .. +... . 10—30 mEq/zi 
sau diferenţa între geldit: titrabilá si amoniurie 
Amoniuria +... $ e.s . e e e e -30—50 mEq/zi 
Osmolaritatea urinii + » » +» + eoe +... ..... e + 400—700 mOsm/l (alții: 860 


mOsm/!) 
Numărul ion] Becher, ultimele 2 cifre ae D + diureza/100 : 
valori fiziologice + +. s.s. e.. s,» * +30 
Compozilia chimică a urinii (vezi yl tabelul 2 în text) 


Uree/zi > 9 9 PP, . . Mr A, . 18740 a 
ie S o. P 0...) 7. . 0 :9 ;? er g zi. 
Aminoacidur Mag A alai 
NaCl/zi e... ooo ooo opole lg o 10— 15 g/zi 
K/zi e . o o . . 9,0 9 . . . . . . . o s 2-5 g/zi 
Calciuria -. - + * * . stil 0-7 ipe iso 0,15 —0,20 gizi 
Proteinuria normală  * „eee + 30—60 mg/zi (sau chiar 90—150) 
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în oligurii ++... e ENESE a ad 200 mg/zi 3 
Proteinurii patologice + © +» + +. +. +... . >80—100mg/zi o 
în insuficiențe cardiace + +. + +. +. +... < 2 glzi Y 
nefritele difuze (acute, cronice) +. : +. 1-3 8/zi = 
sindroamele nefrotice +. +. s ssoi 4—15 g/zi O 
l au ad 60 gzi a 
Glicozuria normală: +... +... +. o. e + + 0,1—0,3 8/zi e) 
Urobilinogenuria +... +. + „e MA q fi sub 30 mg/zi 
Cetonuria normală + + +. +» +. +. +... +... : 15—30 mg/zi 
Lipuria normală + + e... +. +. +... .... «sub 10 mg/zi 
Acidul 5-hidroxi-indol-acetic, 5-HIAA, + + + e >7 mg/zi 
Serotonina urinară +. sc. sos e bo ros aae 72 uglzi la bărbați 


- 59 ugjzi la femei 
Hormoni urinari, a se vedea cap. Explorări endocrinologice 


II. EXAMENUL SÎNGELUI LA RENALE . 
1. Depurarea catabolifilor azotafi 


Azotul total neproteic sanguin + - - + + +» + 0,35 —0,50 £%/00 
Acidul uric sanguin e +. e e +. +. + +. +. + -0,030 — 0,050 £%/00 
Ureca sanguină, normală +. +. ee . . e e 1» 0,20 —0,40 20/00 
patologic, cînd depășește +» + + + : +'0,50—0,60 80/00 
Creatininemia - +. +. + s ese su e... 6—13  mg0/09 
Creatinemia totală (creatiná + creatinină) + +  40—50 mg%//oo . 
Azotul aminoacidic e + o... . + +. o. o. 30—45 mgo 
Amoniemia + + -0,4—1,0 me%/oop; după ` alţii 144 ug? oo 
Reacția xantoproteicá Becher +». +. + + + 15-25 U 
Indicanemia normală >: «e . . - + + e...» 0,2—0,8 mg foo 


2. Menfinerea izoioniei, izohidriei, izorolemiei 
Jonograma plasmei normale (vezi şi tabelul 54) 
Ecuația Hasselbach CO HI COsEiNa; + e... "1/20: 


pH-ul sanguin): “pepe o? + "7,30 —7,43 
limitele vitale ale pH-ului e........-0,8- —7,8 
“Rezerva alcalină, RA, + + + + e ss... + 53—75 vol. CO2/100 mI 
sau în mEq/l, împărțind RA la 2,23, - 27 mEq/l 
Valoarea bicarbonatului sanguin >» » » . + + + 24—27 mEq/l 
Valoarea bazelor totale ale singelui - » - + + 155 mEq/l 
Rezistivitatea electrică a plasmei - - - - - + 71-78 &/cmp/cm 
Clorul plasmatic +. s e sons pet ocițuse 3,60 2/00 
Clorul globular + » » se» »s ep eea e e a 1,6—1,8 g% 
Raportul Cl plasm/Cl globular »'.>.-.-.- +--+0,52 0,02 * 
Volumul circulant » » » » e ss +... + + +. 85—41 ml/kg corp 
Punctul crioscopic al plasmei, A, » +. +. + ++. —0,56% la —0,58* 
A în insuficiența renală + ss e se'e + —0,58* la —0,80* 
Ac, delta corijat, presiunea osmotică eficace + —0,54* 


se obține scázind cite 0,01* pentru fiecare 1 g glucoză 900 
sau 0,30 g uree 9/99, peste limitele” normale ` ` 
Osmolaritatea plasmei, mOsm/l = A/1,86 x 1 000 = 290—300 mOs m/b 
BX 


Electrolitemia t tală E = ——=— = 310 mEq/l sau ` 
TER (100 — 0:25 Pa um, 


E = cantit. bazelor totale x: 
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III. PROBE DE PROVOCARE 


Proba dilufici Volhard, cu 1 500 ml apă ingeratá in 30 min : 
Eliminare în 2 ore » +. +. e e ++ :>1/2 din cantit. ingeratá 
Eliminare în 4 ore » = + + :1 300 —1 500 ml urină 
Densitatea minimă obținută + + + + :1'001 —1 003 


Proba de concentrație Volhard, urini din 4 în 4 ore, prinzuri uscate: e) 
Eliminări urinare totale + + + + + <- 300—750 ml 
Densitate maximă obţinută +» + + + -1020—1025 (chiar 1010) 
În nefropatii: alterare minimă «D:<1025 
alterare moderatăl 018 —1 020 
alterare severă «¿in jur de 1010 
Proba diluţiei Gurevici, cu C00 ml apă : rezult. similare ca Volhará 
Proba Zimnitki, fără ingestic de apă: apreciază variabilit. datelor 


lo Proba Hamburger ,denivelarca densimetrică“ posthipofizará, cu ADH 10 U: 
5 densitatea scade cu minim 12 unităţi la 1 oră după ADH 
Denivelarea densimetrică, d, corelată cu dens. minimă inițială, a, 
dă : Capacit. funct. renală = 250 x d/1035 X.a = 100, valoarea normală 
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Osmolarilatea normală a urinii + -,- «+ - + - 800—860 mOsm/l 

Raportul osmolar urină/plasmă «+ - + «+ + :>3 dn 

A crioscopic urinar normal > = -+ +. +: =1,6% 

Clearance-ul apei libere osmotic; urini hipertone : : : ** “Te = 5 ml/min 


urini hipotone «+ + + + + + “Td =13—18 ml/min 
(Te, transport concentraţie, Td, transport dilufic) 


Proba de incárcare cu sare Widal: dind 10 g NaCl în plus faţă de: ` 
dicta normală, ea se eliminá integral in 48 ore; nu şi la renali 
Testul cu PSP, 6 mgi.v.: eliminare integrală în 4 ore, sau fractional : 
elim. 25% in 15”, 55% în 60” si 90% în 2 ore | 
Testul cu roşu de Congo, 10,ml sol. 1%, 1.v., fixare 15—35% la 1 oră; 
în amiloidoză se fixează exagerat, 60—100% la 1 oră - | 


Proba de încărcare cu alcaline Selard, 5 prize a 5g CO¿HNa, oral : 

— pH-ul urinii crește cu 1,5—2 u la normali, nu şi la renali; 

— urina devine net alcalină la normali, alcalin/acidá la renali ; 

— RA creşte cu < 5 vol. % la normali, cu > 10 vol. % la renali 
Testul cu acetazolamidá (Ederen) Kacy M., 1 g oral, produce la 

normali ; poliurie alcalină, pH urinar > 8, dublarea elim. apă, K, Na 


IV. PROBE DE CLEAR ANCE 


1. Determinarea fillratului glomerular ; 
Clearance-ul insulinei, Clp + orto e o 125 + 15 ml/min la bărbaţi 
110 + 15 ml/min la femei 
sau indirect: Cl,, = Clere X 18 
Clearance-ul ureci Van Slyke : 
maximum clearance: 75 ml/mi 
Clearance-ul ureei, exprimat procentual : . 75—132 % 
sub 60% hipofunciie renală ; peste 132% hiperfunctic renală 


Clearance-ul creatininei endogene + tototo? + 97—140 ml/min la bărbaţi 
i 85—125 ml/min la femei 


. + + 75 + 30.ml/min, cu limite 
n și standard clearance de 54 ml/min 
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2. Determinarea fluxului plasmatic renal, FPR : 
(sau a irigatului total renal) 


Clearance-ul PAH + ++... +... .. „+ -054 + 163 ml/min la bărbaţi 
592 + 153 ml/min la femei 
(sau, după alţii, + + + + - 500—700 ml/min, medie 633 ml/min) 
Extracţia PAH, Ep yy» scăzind 9%, PAH redifuzat, + + + +... 0,91% 
Fluxul plasmatic renal, FPR = Cl, ,¿,/Epyy = 690 ml/min | 
Fluxul sanguin renal total, FSR,, + + + + + 1 280 ml/min 


Fluxul sanguin renal eficace, FSR,, + + : 1180 +200 mljmin 


| , FSR, x 100 
Fractia renalá a debitului cardiac, O 24% 


Fractia de filtrare, Cler/Clpan = 20% 
crește în leziunile tubulare, scade în leziuni glomerulare la < 159% 


Irigatul sanguin pe 1 g de ţesut renal: + + - - + + 4 ml/g/min 
FSR/masa de nefroni activi, FSR/TmPAH, + + + -15 ml/mg/min 


3. Determinarea capacitáfii maxime a reabsorbfici tubulare; Tm: 


TmG, transportul maxim al glucozei, - = - - - » + 350—380 mg/min 
TmPO¿, transportul maxim al fosfaților, + + + + + 5 mg/min. 
Tm al acidului uric, e + + e s es es sasssa 15 mg/min 
Raportul uree urinară/uree sanguină « . +... +». + >30 


în insuficienţa renală acută el scade la - >» -<20—10 
Raportul uree sang (mg%) /debit ureic urinar (g/zi) = 2,2 raportul Cottet 


4. Explorarea secrefici tubulare active; 
TmPAH, transportul maxim al PAH, » + + :72—77 mg/min sau 70—90 mg/min 
TmhDiiodrast .. .,. e e «e e se sossen 50— 58 mg/min 
TmPSP, transportul maxim al PSP, + + + + 35 mg/min 

5. Funefia de economisire a bazelor fixe: 

Testul de încărcare cu. N H,CI, Giovanetti-Bigalli : 

după adm. a 7g NH,CI pe zi timp de 5 zile dse obţine 
— scăderea pH-ului urinar la 5 şi sub 5 
— dublarea acidității titrabile o 
— creșterea amoniacului urinar la 75 mEg/zi 
— creșterea CI urinar, cu un maxim în ziua a 4-a 
| — dublarea amoniuriei 
Proba cu HC] n/10, 10 m), scade pH-ul urinar sub 6 


6. Explorări renale combinate ; 
Proba Romeo ; Cle 4- Clare „indicele renal“ Romeo: 0,009— 0,11 

sub 0,09 arată leziuni ,glomerulare, peste 0,11 leziuni tubulare 
Testul Howard: prin separarea de urini (în HTA): scăderea diurezei 
cu 50% şi a natriuriei cu 15% la un rinichi; ischemie de ac. parte 
Testul Stamey, Clp yy Și Cliw cu adaos de ADH : inulina va fi mai conc. 

de partea ischemică datorită reabsorbţiei crescute după ADH 
Indicele Rapoport, raportind conc. ureei si a creat. în urini separate : 

indicele = 0,6 — 1,6 ; sub 0,6 isch. renală stg ; peste 1,6 isch, ren. dr. 
Cromocistoscopia cu indigocarmin, 4 ml sol. 0,4%, i.v.: 

colorantul apare în vezică la 5—7 min după administrare ; 

recoltind separat arată întirzicre sau un debit redus de partea 

ischemică, în caz de leziuni renale unilaterale: 
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EXPLORĂRI HEMATOLOGICE 
I. SERIA ROȘIE (Hematiile, H, sau eritrocitele, E) 


Hemograma: nr. de hematii, H, + + + + » 4,5—5,5 milfmme la bărbați 
4,0—4,5 mil/mmc la femei 
Variafil: sub 4 mil/mmc, anemie de diverse grade de severitate 
sub 2 mil/mmc, anemii severe 
peste 5 mil/mme, poliglobulii, primitive sau secundare 


Hematocritul, Ht, raportul, în procente, între vol. H/vol. plasmă : 


Valori normale » «+ + > o... + 46 46% la bărbaţi 
41 + 5% la femei 
În poliglobulii +. + «+ - + Ht -> 50%-—52% 
Diametrul hematiilor » o... soss 7u (limite : 5—9u) 
Curba critrocitometrică Price-Jones : 30% hematii cu adiam. 7—8u 
Indicele de sfericitate, rap. diam/grosime -> :4/l v 


Volum eritrocitar mediu, VEM = Ht x 10/E = 80—90 p* 


Hemoglobina, Hb, fotometrie, 15,5—16,5 g/100 ml sau 90—100 %, la bărbaţi 
13,5—15,5 g/100 ml sau 80—95 %, la femei 
Valoarea globulară, VG, sau „indicele de culoare“ : 
Hb%/E, primele 2 cifre = 1 cu variații între 0,9—1,1 
Patologic: hipocromie * + * ¢» ù «s VG sub 0,8 
hipercromie ++ + + + + + -VG peste 1,2 | 
HEM, hemoglobina eritrocitară medie, cantitativ, Hb, = 28 —33 yy/[hematie 


Hb x 10 
dupá formula : HEM = : 
„+ Hb x 100 îi 
CHEM, concentraţia Hb eritrocitare medii: — Zi = 32— 36 g/100 ml hematii 
Durata de viaţă a hematiilor «+ + + > = - + -medie 120 zile 


Rezistența globulará : . 
Osmotică : hemolizá incipientă la 0,46—0,42 g% NaCl 
hemolizá totalá la 0,34—0,30g % NaCl 
Mecanicá : hemoliza la 2 ore: 6,1—9,4% hematii 
Indicele hemolitic: urobilinogenurie/Hb = 10—20% 


VSH sau VSE >e e» pe o o p esere i G mm/h si 10 mm/2h la bărbați 


12 mm/h si 18 mm/2h la femei 


Reticulocile » » » » » +»... + » normal, +... 10 %/op din hematii 
după Heilmeyer si Gitter, pi ETE A ¿cia 
— cresc, reticulocitoză, în icter hemolitic, an. posthemoragice ac, 
— scad în an. hiporegenerative, aplastice, posthemoragice cr. 
Siderocite . » » » +.» +» + normal piná la 10—15%00 din hematii 
Sideremia -»...-. + + + 120—160 y/100 ml singe la bărbaţi 
80—120 y/100 ml singe la femei 
— creşte în an. sideroblastice, hepatocitolizá 
— scade în anemii feriprive, carenfiale, posthemoragice etc. 
Fierul total plasmatic, sideremia X vol. pl + * ** 4 mg 
Capacitatea sideropexicá a plasmei + e..." 
încorporarea Fe în eritrocite : » » ++. tot” 
“Testul Schilling, rezorbtia vit. Bye marcată cu co”: 
eliminare urinară e..." + 8—40% 
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Determinarea rezorblici Fet =» ss in 4 zile: 10—15% din doza adm. 
Cupremig ti Sne 0 1 „eee e e e 80—140 y/100 ml singe 
Raportul Felul » ù» » ù ss eserse normal > 1 

-= scade în diverse anemii 

— crește în poliglobulii 


11. SERIA ALBĂ (Leucocitele, globulele albe) 


Leucograma:nr. de leucocite + s» sso 6 500/mmc (limite : 6 CCO—S 000) 
Sub 5000 sau chiar 4 000/mmc = leucopenie 
Peste 8 000—10 000/mme = leucocitoze sau hiperleucocitoze 
Peste 20 000—40 000/m mc =: stări leucemoide 


Formula leucocitará 


% nr. absolut/mmc 
Metamielocite + - - ees eso 0—1 . 25 —50 
Nesegmentate, NN, - + ceso 2-3 100 —200 
Neutrofile, N, e + + - 60—65 3 500 —3 660 
Eozinofile, E,. + + + - + 1—4 175 — 200 
Bazolile, B, ee.. 0—1 25—50 
Limfocite, L, » +. » » + 25—35 2 500 —2 600 
Monocite, M, »» - - + 4-8 280 —320 


Formula lui Arneth redă gradul de maturare a neutrofilelor, N, 
după nr. de segmente (lobi) ai nucleului, astfc], procentual : 


N cu 2 lobi sint 35,5%, cu 4 lobi-sint 16, 6% 
3 lobi 41,0% cu 5 lobi 2,0.% 
Fosfalaza alcalină leucocitará, FAL sau PAL, exprimată ca indice: 
Indicele FAL normal » =. s ss es ess 83,4— 85 


— scade în leucoza micloidá cronică sau acutizatá 
— crește în reacţiile leucemoide, leucoza limfatică acută 
Diametrul leucocitelor: +... ... polinucleare :8—12 y 
limfocite = 9 pu 
Testul Thorn, al eozinopenici post-ACTH, 25— 50 u i.m. 
scăderea după 4 ore a cozinofilelorímme cu 50— 98 % 


111. TROMBCCITELE (plachetele) 


Nr. de trombocite, normal - + : + © so so. +... 150 000— 400 000/mmc 
— sub 100 000/mmc : trombocitopenie, plachetopenie 
— peste 400 000/mmc : hiperplachetozá (5—700 000/mme si peste) 


Diametrul trombocitelor ---.-..- = s es es > 4u 
Durata de viaţă a trombocitelor » : - - +. “+ ` 8—11 zile 
Aglutinabilitatea plachetară +... . ++ 10% 


Adezivitatea plachetará: + + + + » + indice normal 20—40%, 
(sub 40—80 000 blica aderente); 
— patologic < 30 000 trombocite, indice < 15% 
Retractia cheagului, la 37° în 2—3 ore +>: 36—52 Zo 


EXPLORAREA COAGULĂRII SÍNGELUISIDIATEZELOR HEMORAGICE. 


Timpul de singerare, TS, +... ...+ + «tehnica Duke: 2'30” 
tehnica Ivy: 4—10 min 

Proba garoului Rumpell-Leede Lo... +. +. + ad 10 elemente purpurice 

Proba Rumpell-Leede-Hess + e e... . + . + + -sub 10 elem. pe o supraf. 


cu Ode5c 
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Timpul de coagulare, TC, ">" e'e e toss toe “metoda Lee-White : 8—12 min 
Timpul de coag. al plasmei recalcifiate Howell, TCH : €0”—120” 
Timpul tromboplastinci parţiale, TTP sau PTT, denumit și 
timpul de cefaliná Biggs + * „+ +84” (límite 68—100) 
Timpul trombopiastinei parţiale cu kaolin, PITK : 35—45” 
Testul de depistare a hemofilici, TDH, » + + + + > 15” 
Testul de toleranţă la hepariná, in vitro, Soulier : 


valori normale: tub 1: 1,5—2? tub 3: 5-8” 
2: 3-5” 4: 8-12” 
Testul de toleranţă la heparină, în vivo, Takats : 
după adm. heparinei ja 10 UE d ca TC este 50° 
Ja 30): +A d eta ir e . 20—50’ 
Ja 60’ sd QEU TANAL E e e 15—25 
120% E S A eoe 10—20’ 


Indicele de toleranță la hepariná, ITH, +- + » -normal 1C0 
(compară TC al boln/TC normal x 100) 
Consumul de protrombiná, TCP, + + + =% ** 
Timpul Quick, cercetează trombinoformarea, - + * 127  —15” 
Indicele Quick, de protrombiná, +. «=: +... 85%-—100% 


Testul Koller, indicele Quick după adm. vit. K i.v.: OA 
— normalizarea indicelui scázut prin deficit de rezorbţie vit. K 


— lipsa normalizării în deficitele de sinteză a protrombinei prin insuficiență 


hepatică cronică 


Timpul de trombină + e 0:00: ee «15,20: 
Fibrinogenul plasmatic - + e..." +. + 2-58 0: 
Trombelastograma ; 
r =9 —14’ r +K=timpul de coagulare 


—timp de latentá : e e e e p e> 
— coagularea maximă + + + * * K = 95 —8' 
— elasticitatea maximă a cheagului . .. E max. = 80—150 mm 


Teste ale fibrinolizei ; giani 
Liza cheagului sanguin +. + + +t? - normal e absentă si după 24 ore 
Liza cheagului cu euglobuline, von Kaulla : in, 3 ore 
Liza cheagului marcat cu 1%: + + + + + liză normală după 24 ore 
Mielograma normală (vezi si textul) : inia 
Repartiția procentvalá:a elementelor medulare pe serii (vezi textul) 
Celularilatea medulară normală » » + + + 50 000—80 000/mme 
Raportul Serie granulocitară/eritrocitară = 3/1 
Serie granulocitară/limfocitară = 10/1 


EXPLORĂRI ENZIMOLOGICE 


CPK, creatin-fosfckinaza * - totototo 0,005 m/m 


CPK—MB, izoenzima MB a CPK, miocardicá + : > 2% din CPK 
TGO, transaminaza glutamico:oxalaceticá .: 22 +7 Ul/ml 
TGP, transaminaza glutamico-piruvică, + * 16509 Uljm 
TGO/TGP, raportul De Ritis +. o sorot om! 1,33, după alţi 1,6 
ALD, aldolaza, difosfo-1,6-fructo-aldolaza, > 2,5 n.Ujml  - 
sau cu metoda Sibley + 2—10 U/ml 
1-PFA, 1-fosfo-fructo-aldolaza +. +. + 0: k = UJ/ml 


ALD/ILPFA,- raportul alcolazic + * ** 
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P alc, fosfataza alcalină (activă la pH 9) - - 20—C8 mU/ml 
(in unităţi Bodansky : 1—4,5 UB) 
PAL, FAL, fosfataza alcalină leucocitará + + + + indice PAL: £0—100 


P ac, fosfataza acidá (activá la pH 5) . 0,6 UI/100 ml 
(în unităţi Bodansky : 0, —0,8 UB) 

OCT, ornitin-carbamil-transferaza, - + + - * 0,6 Mol citrulin 

LAP, leucin-aminopeptidaza, ++. + =- 230 U/ml Gohr 

< sau după Hegglin . ........... 8—22U1/ml 

GLDH, glutamic (GL)-dehidrogenaza (DH) - + 0,07—0,09 mU 
sau după Hegglin + «+ + + + + 0,01—1 UI 

LDH, lactico-dehidrogenaza • » s». +. ++ 80—195 mU/ml 

LDH,, izoenzima LDH specific cardiacă - - C5% din LDH 

LDH,, izoenzima LDH specific hepatică - - 35% din LDH 

a-H BDH, a-hidroxi-butirat-dehidrogenaza - + + 80—140 UI 
raportul a-HBDH/LDH + - + - 0,70—0,80 

£-HBDH, £-hidroxibutirat-dehidrogenaza : + + * 140 mU/ml 


raportul £-HBDH/LDH.- + .- - 0,62—0,82 
raportul LDH/£-HBDH + - + + 1,21—1,61 


G-6-PDH, glucozá-6-fosfat-dehidrogenaza .: + + + 1,27—1,78 U/ml 
MDH, malico-dehidrogenaza +... + + + * 50—95 mU/ml ser 
ICDH, izocitric-dehidrogenaza, ad 10 U/ml/min 
sau 50—200 U Wolfson 
SDH, > succin-dehidrogenaza +» «> «+s...» < 0,5 mU/ml ser 
SODH, sorbitol-dehidrogenaza +. * + absentá normal 
GGTP, gama-glutamat-transpeptidaza, - + + + absentă normal 
PCS, pseudocolinesteraza -..—.—..—.. +... 180—200 uMol/ml/oră 
Colinesteraza, metoda Michel, +. +... .. +. . + 5—8 ml NaOH n/100 
sau în unităţi Huerga + + + + 180—300 pMol/ml/oră 
Catalaza, dată ca „cifra catalazei”, In ml + + + 14—18 ml 
Amilaza in U. Wohlgemuth, colorimetric + + - 1 —32 UW 
sau în UI, cu met. colorimetrică 
Richterich, =» + +- «es s.es 230—2 730 UI 
Amilazuria .... . . sws sses . . . . +. 32—64 UW 
sau in UI, cu met. colorimetrică 
Richterich, + + eses e.s ad 6000 UI 
Lipaza pancreatică, colorimetric, met. Bondi - - - - + 50—60 ml NaOH n/10 
sau cu met. Comfort, cu Tensy 
nj20 o... ... ea ee 0,2—1,5 ml NaOH n/20 
Tripsina pancreatică + + + +... +... . . .... 10 ml NaOH n/10 
Adenozin-dezaminaza - ss... . ss . + „see 40—45 uMol/g/oră 
5-AMP-dezaminaza - > +... s s sso doa ae a sn 40—48 uMol/g/oră 
5'"Nucleotídaza ». » » ss sss . . . . . . » e o o 417 UI 
Guanaza via sss € A RA a... (,8—2,13 UI 
LDH/TGO, raportul Gerlach +... .. . +. 12 
Uropepsina, metoda cu tirozină + » =» =% =» 60—250 mg tirozină/zi 


EXPLORĂRI ENDOCRINOLOGICE 


Neurohipofizinele serice, dozate radioimunologic, + + + 21 ng/ml 
Arginin-vasopresina, ADH-ul uman, seric +», + + + «1,5—5 pg/ml 
urinar + + + «+. 37—70 ng/zi 
Cortizolul, nivel maxim la ora 8 a.m... +. + + «e +. 10—25 pg/100 ml 
FSH, foliculo-stimulator-hormon, virful lunar : + - - 10—25 mU/ml 


Scanned with OKEN Scanner 


ADDENDA 383 


q q 


LH, hormonul luteinizant, +- + + -virful lunar + +» + + 60—90 mU/ml 
raportul LH/FSH crește de la 0,60, în ovulatic la 3,86 
Prolactina serică, * eee a e 02 240,6 ng/ml: 


în lez. hipotalamice, » e . s ss . . +. «+ « 20—25 ng/ml 
in sarciná creste la odin. ... : 150—200ng/ml 
Gonadotrofinele urinare +. + » + Ja femei + +. +. + + 10 —30 U soarecefzi 


cresc la > 90 U în ovulafie, la bărbați : +. + + 5—25 U soarece/zi 
STH, hormonul somatotrop, sau HGH, human growth 
hormon < 5 ng/ml 
dupá glicocol sau argininá, ín post, creste la >5—10 ng/ml 
ACTH seric, corticotrofina, max. la ora 8 a.m. + + + 20—50 pg/ml 
creşte in Addison, suprarenalectomii, sindr. Cushing 
scade după hidrocortizon i.v. 10 mg, în decurs de 2 ore 
TSH, tireostimulin hormon, tireotrofina - 1—8 uU/ml 
crește in mixoedem la 50—200 uU/ml 
ml 2-4 pU/ml la bărbaţi 4—10 uU/ml la femei 
scade în hipertiroidii la 0,4 pU/ml 
în hipofizectomii 0,2 uU/ml 
Metabolismul bazal normal + +» - + - + —109% la +20% faţă de MB 
MB, este de 38 —40 cal/h/mp la bărbați si 36—38 cal/h/mp la femei 
Colesterolul seric creşte in mixoedem la > 3 g%/00 
scade în hipertiroidii 


iodul seric e e e. NR 10—30 ug/100 ml sau 2—2,6 mEg/l 
PBI, protein-bound-iodine » + «=». 4—8 pg/100 ml 
Tag» triiodotironina, +... sss 50—170ug/100 ml 


T, tiroxina, dozatá radioimunologic, + + 4—12 ug/100 ml 
lodocaptarea tiroidiană, normală, + + + * 5—30% in 5 ore 
20—40% in 24 ore 
17-cetosteroizii urinari, 17-0S, + + +~ + f 10—20 mg/zi la bărbaţi 
Addison, la castraticte » » » + - * 5—15 mg/zi la femei 
cresc in sindrom Cushing ; scad în 
17-hidroxicorticoizii urinari, 17-0HCS + + $ 6—14 mg/zi la bărbați 
Addison, ciroze; = » + + e = * 4 4—10 mg/zi la femei 
cresc în hipercorticisme ; scad în 
Testul cu ACTH, 25 U perfuzie i.v., crește 17-CS 1—2 ori în 8 ore 
creştere a 17-0HCS de 3—5 ori în $ ore. 

Testul cu metopironă, 30 mg/kg corp i.v. dublează excretia 17-CS si a 17-OHCS 
Testul Thorn, al eozinopeniei post-ACTH, 25 U.i.v. scade la 

4 ore eozinofilelel/mme cu 50% 
BEI, butanol-extracted-iodine, T} extras cu butanol, 3,5—7,5 ug/100 ml 
T, marcat cu I!5, fixat pe hematii în proporție de 12—20% 

crește în hipertiroidii, scade în hipotiroidii 
Fixarea T, marcat cu 19! pe rășini + + + + 25—35% 
TT, true Tọ sau T} totală, Ta adevărată » 8—7,5 pg/100 ml 
FT, free T; sau T4 liberă, 0,03%, din TT, 276 +0,5  mug/100 ml 
TTy totală > 0. n n. eue e mh „e n 0,33+0,07 ug/100 ml 
FT, free Ty, sau Ty liberă, 0,30% din TT; 1,51 +0,40 mpyg/100 ml 
TBG, tiroxine-binding-globuline + + +... 21 pg/100 ml 
PBI, la 11. plasmă se găseşte + +... *< 0,27% din doza adm. 
Testul cu TSH 10 U, în mixoedemul sec. hipofizei, dublează absorbția 1 
Reflexograma achileană RGA, + + + ++ + Valori normale : 240—370 msec 
in hipertiroidii scade sub 230 msec 
în hipotiroidii depășește 370 msec 
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RGA sensibilizată cu triodotironiná, 2 ug/kg corp : scurtare cu 60 msec 
în 2 ore la hipotiroidieni ; nemodificatá la normali 
Prezenţa anticorpilor antitiroidicni se evidențiază in: 


Tiroida Hashimoto » + s% «+. 979% cazuri 
Mixoedem >» -+ s» +... .. 83% 
Tircotoxicoză - = - . . sses’ 63% 
Gușă nodulará netoxică + - + + » + 33%, 
Carcinom tiroidian - - + «+ +. +. + 32%, 


La membrii de familie ai celor 
cu tiroida Hashimoto + + - + 56% 
PTH, parathormonul, dozat radioimunologic, + + + + 30—120 pg/ml 
in hiperparatiroidii -+ + + + + + + es > 200 pg/ml 
Calcemia în hiperparatiroidii - - + + + - > 110 mg sau chiar 15)-—1€0 mg’ w 
Calciul ionic, după formula Zeissler, corelind Ca total in mg/100 ml cu proteinema 


P 
6 x Ca seric — 3 
Ca ionic = ————————————— = 45—55 mg/100 ml 


6 -+P 
Hipercalciuric in hiperparatiroidii + - + «+ « «s»... > 350—400 mg/zi 
Fosioremia în hiperparatiroidii scade sub +. + + + + + 25 meno 
Fosfataza alcalină în Wporparsiizoial e Sei e A crește peste valorile normale 
Hidroxiprolina urinară + + +* «+ + + la adult 10—30 mg/mp/zi 


in hiperparatiroidii depășește vafurtle 'nórmale 


Testul de toleranţă la calciu, 15 mag corp, 1.v.1n 4 orc, inhibă FTH 
produce creșterea fosforemici şi scăderea fosfaturici/zi la 
normali dar nu si la hiperparatiroidieni (ce au hiper Ca) 


Testul hipocalcemiei cu agenţi kelatori, EDTA 40—50 mg/g corp, i.v. 
scade calcemia cu 20—30 mg?/¿, la normali, pentru cca 10 ore 
iar Inhipoparatiroidism pentru o durată mai lungă, 24 ore 


Testul cu cortizon în hipercalcemii : 30 mg prednison/zi, 10 zile 
normalizează calcemia de altă cauză cecit hiperparatiroidia 

Testul cu parathormon, Elsworth-Howard, 200 UI, i.v. creşte 
fosfaturia la normali de 2,5 ori, în hipoparatiroidii de > 55 ori 


Calcitonina serică - - = - - + - radioimunologic, - - 300—400 ng/ml 
în carcinomul medular tiroidian + +. - + + +* >500 ng/ml 
Insulinemia dozatá radioimunologic : + = - + + +. « a jeun < 20 pUI/ml 
la 1 oră postprandial, + + + > - - max. 90 uUl/ml 
la 30 min în TTGO ->+ + - - + 70410 pUlml 
la 60 min in TTGO + + + - - --- 75410 uUl/ml 
la 120 min în TTGO + ++ - - -45+ 6 pgUl/ml 
la 180 min in TTGO » - + + + :20+> 4 uUl/ml 


glucagonul. 1 mg im sau iv crește insulinemia de 2—3 ori 
sarcina, efortul, cu hipoglicemie de consum, cresc insulinemia 
in diabet.insulinemia scade sub 15 uUl/m! 

în hipoglicemiile organice insulinemia crește > 50—100 uUI/ml 
în obezitate este crescută, iar la TTGO depăşeşte 130 uUl/iml 


Teste în diabet: — glicemia postprandială : rămine in limite normale în abs. diabet 
a) teste în 
singe: — TTGO, testul tolerantei la glucoză oral: > 1,€0 g°/„ dlabet. 


— TTGIV, testul toleranţei la glucoză 1.v..25 g In 3” 
— testul cu tolbutamidă i.v. 1 gin 10 ml apă, scade glicemia 
— TTGC, test toleranţă la glucozá-cortizon, Con-Fajans 
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b) urină: — determinarea glicozurici, calilalivă sau cantilalivă 

— determ. corpilor celonici în a RL cgall H, Hs HHH 
Glucagonul seric, radioimunologic, +. » + << + + + 80 pg/ml, bazal- 


Testul de supraincárcare cu apă Robinson-Power-Kepler : 


inj. a 200 mg cortizon-acetatl nolmalizcazá elim. apei în insuf, CER 
Cortizolul liber în pam rei m. radioizotopi c, + + -> 0/05 -pgto ml 
Cor tizolul urinar + + + tt 20—100yg/24 ore 


Testul cu ACTII în boli CSR, 0,25 mg Synacten i.m., după 20 min: 


— cortizolul plasmatice se dublează +» + + + + ++. + atinge 30—35 8/1 00 mi 
— 17-0HCS se tripleazá în prima zi după adi 

Testul cu dexametazon, Decadron, de nunysre. ea CSR, 3 mg/zi, 2 zile: 

— cortizolemia scade în a doua zi + + -> «+ «sub 5 pg/100 ml 

— 17-O0HCS scad de asemenea + +... ++ : - + - + sub 1 mg/24 ore 


Aldosteromul plasmatic, poa al ee ee e «125 ng/100 ml 
Aldosteronul urinar + + cn 520 pg/zl 
Tetrahidroaldosteronuria, THA, a y E 20160 gal 


Teste de stimulare a secreției mineralocorticoice ; 


> 


— Testul restrictici sodice (doar 10 mEq/7i), crește aldost. de 2—3 ori 
— Testul ortostatismului de 2—3 ore crește aldosteronuria de 2—4 ori 
— Testul cu furosemid, 40—80 mg, crește aldosteronuria de 2—4 ori 
— Testul cu angiotensina II, i.v. 3—10 ng/kg corp/min, crește mult ald. 


Teste de inhibare a secreției aldosteronului : 
— Testul perfuziei saline scade ald. pl. la < 5 ng/100 ml; ur. < 15 pg/zi; 


— Testul cu DOCA, 10 mg, i.m. la 12 ore, 3— 5 zile, scade 'ald. cu 70% ; 
— Proba de încărcare orală cu sare dá rezult. similare peri. saline 


AVN urinar, acidul vanilmandelie + + + + + - - - - 1—9 mgfzi 
Catecholaminele urinare (met. iron «+ + adrenalina sub 50 ug/zi (C—20) 
noradrenalina sub 150 pg/zi 


(10—70) 
Serotomina, ac. 5-hidroxi-indolacetic, 5-HIA in ser: + 1-2 mg0/ 


în urină: - 2-9 mg/zi 
Dopamina urinară » e +. s s s s cec... sub 200 ug/zi 


Acidul homovanilic, metabolitul dopaminei, + + ++ 24 mg/zi 
Teste de stimulare în feocromocilom ; 


— Testul cu histamină, 0,01 —0,025 mg i.v. creşte TA cu 7-10 cmHg 
— Testul cutiraminá, 0,5 —2 mg rapidi.v., creşte TA cu 2—8 cmHg 
Testul cu glucagon, 1 mg i.v., crește TA numai in feocromocitom 


Teste de inhibifie în feocron.ocil m : 


— Testul cu regitiná (fentolamină), 5—10 mg i.v., scade TA cu 8—4 em Hg 
Testul Barr-Bertram ; cromatina sexu ală, corpuscul Barr, prez. la 4—6% cel 
ale mucoasei bucale la bárb., și la >"20%, cel, la femei 


Testosteonul total plasmatic + + +. + + + «+ + + 260—1440 ng/100 ml la adult 
20-120  ng/100 ml la femei 

adulte 
i 40—50 ng/100 ml prepubertal 

scade in hipogonadism la sub 50 ng/100 im] 
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Testul de stimulare a secreției testosteron cu gonadotrofine coricnice 
adm. HCG, 10—15 000 Ul/sápt., 3 săpt., crește testosteronul seric 
cu > 3 deviații standard faţă de valorile bazale 
Pregnandioluul urinar postovulator, lec Tabot, + = 2-8 mg/zi 
Progesteronul serie postovulator «+... +... +... 0,2 —12 ng/100 ml 
Indicele acidofil in frotiul vaginal, la 7, 14 si 21 zile este de 20- 309%, £0- 559% si res- 
pectiv de 30—35% 
Indicele picnotic în frotiu este de 30%, 60—£0% si respectiv 20— 35% 
Dozarea estrogenilor sanguini, vezi tabel 42 
Dozarea progestativilor totali urinari vezi tabelul 42 
Dozarea androgenilor supraren. si ovarieni vezi tabelul 41 


EXPLORÁRI IMUNOLOGCE 


Titrul ASLO „e, dce- og eb digo o o e e ooo . . +. e pigeni? 200— 250 U 

în reumatismul articular acut: . . . e s . . . . + . . 600—1200 U 
Titrul antihialuronidazelor +... .... «+... .. . 6 000— 15000 U 
Complementul seric C’ total, tehnica Mayer, . .. . ss... . 100— 1600 U 
Fracţiunea Ca. . . 55—120 mg/100 ml 
Testul Waaler Rose la normali . . s s sos e soe +... + titru 1/10— 1/16 

în poliatrită reumatoidă, titruri mari . . «e». . . œ> 1/64 
Testul latex-FR în tuburi A E i 38 ed A Mi aă „ „litru normal 1/20 
Testul transformării blastice a limfocitelor sub acţ. fitohcma- 

glutinelor, apar imunoblagli <. + s sss +. +. ed . . 40—86% 


STUDIUL LICHIDULUI CEFALO— RAHIDIAN LCR 


Cantilatea totală a LCR . s'e +. + + +- + A AAA 150—200 ml 
Densitatea LCR +. . . e s o de... +... .. e e 1 004—1 009 , 
Presiunea LCR . e e e s e e e s o teo ce as o 7—20 ml apă 
Punct crioscopic al LCR . ee s cc... . .—0,567 °C 
Conductibilitate electrică . <<... e e ecse ej o ioe o o 169—189 e 
Indice refractometric +... sos 1,334— 1,335 
Citologia LCR .,. +... oge e +... . ++ limfocite 0— 3/mme 
Proteinorahie . . s sos s +... 5 + dat a ra sat sate a bile 30 mg/100 ml 
Glicorahie, cca 60% din glicemie +... e s ss cc... ... 45— 80 mg/100 ml 
e. 190—130 mEq/l 


Clorurorahie .. . . . . . +. A A 
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Inițiativa autorului de a elabo- 
ra un ghid de constante bio- 
logice si explorári functionale 
paraclinice este mai mult decit 
meritorie din cel puţin două 
puncte de vedeie. 

Primul priveşte acoperirea go- 
lului existent în literatura medi- 
cală de uz curent cu un material 
judicios selectat și sistematic 
prezentat ca termen de referinţă 
necesar oricărui act medical. 

Cel de al doilea consiaerent 
fiind de ordin conceptual, mi se 
pare mai important decit primul. 
Este vorba de dovada conv’ ı- 
gătoare adusă de autor că în 
condiţiile progreselor teh ice 
contemporane de care benefi- 
ciază substantia! și medicina 
modernă, pat bolnavului şi 
masa de laborator sint doar 
simboluri diferite ale înțelegerii 
unitare a medicinii. 


Prof. dr. |. Haulică 
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